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Comment prendre en charge 

le syndrome pseudoexfoliatif? 


RESUME: Le syndrome exfoliatif est une pathologie de systeme liee a I’age qui se traduit par une 
production et une accumulation accrue de materiel exfoliatif au niveau des tissus oculaires notamment. 
Cette pathologie est associee a un risque accru d’alteration de la fonction visuelle. Le glaucome 
exfoliatif constitue la principale menace par une pression intraoculaire (PIO) plus elevee et une vitesse 
de progression du champ visuel plus rapide que dans le glaucome primitif a angle ouvert. La PIO cible 
doit done etre plus basse, le traitement medical par prostaglandines doit etre privilegie dans un premier 
temps et I’escalade therapeutique est plus frequente avec un recours plus rapide a la chirurgie filtrante. 
La chirurgie de la cataracte doit etre realisee plus precocement pour limiter les complications per et 
postoperatoires. 

En peroperatoire, la dilatation pupillaire peut etre maintenue par des moyens pharmacologiques ou 
mecaniques. II est egalement recommande de limiter les mouvements a I’interieur du sac capsulaire. 



C. SCHWEITZER 

Service d’Ophtalmologie, 
CHUPellegrin, BORDEAUX. 


L e syndrome exfoliatif est une 
maladie de systeme liee a l’age 
qui se traduit par une produc- 
tion et une accumulation extracellu- 
laire progressive de materiel fibrillaire 
dans differents organes et en particu- 
lar au niveau des tissus oculaires [1]. 
Histologiquement, il s’agit de depots 
extracellulaires de microfibrilles elas- 
tiques anormales et crosslinkees. La 
physiopathologie exacte de la maladie 
reste a decrire, mais une modification 
nucleotidique du gene LOXLl, qui est 
implique dans le metabolisme de cer- 
tains composants de la matrice extra- 
cellulaire, est un facteur de risque de 
developper ce syndrome [2]. 

L’accumulation intraoculaire de 
materiel exfoliatif se traduit par une 
atteinte ophtalmologique bilaterale et 
asymetrique [fig. 1). On observe une 
augmentation du risque de glaucome 
impliquant differents mecanismes 
notamment une montee de pression 


intraoculaire (PIO) importante mais 
egalement une modification du flux 
sanguin au niveau du nerf optique ou 
encore une modification de la lame cri- 
blee potentiellement responsable d’une 
fragilite du support des fibres nerveuses 
ganglionnaires. De plus, le syndrome 
exfoliatif est associe a un risque accru 
de developper une cataracte precoce 
associee a une zonulopathie progressive 
par modification progressive des fibres 
elastiques, une incidence plus impor- 
tante de l’occlusion de la veine centrale 
de la retine par modification de la rheo- 
logie sanguine ou encore une endothe- 
liopathie corneenne responsable d’un 
risque plus important d’cedeme de la 
cornee [3]. 

Le glaucome exfoliatif a la particularite 
de presenter des niveaux de PIO plus 
eleves que le glaucome primitif a angle 
ouvert. De plus, le risque de cecite est 
plus important du fait d’une progres- 
sion du champ visuel plus importante 
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2. Approches therapeutiques 

Du fait de son caractere rapidement 
evolutif, laPIO cible du glaucome exfo- 
liatif est souvent plus basse que dans 
le glaucome primitif a angle ouvert et 
le controle de la PIO sur le nycthemere 
est un element important a considered 
En effet, plus la PIO est basse moins le 
patient aura de risque de progresser 
sur le champ visuel. Konstas et al. ont 
effectivement montre que 28 % des 
patients atteints d’une PIO moyenne 
inferieure ou egale a 17 mmHg presen- 
tait une progression du champ visuel 
sur 5 ans alors que cette proportion etait 
de 43 % lorsque la PIO moyenne etait de 
18-19 mmHg et atteignait 70 % lorsque 
la PIO moyenne etait superieure ou 
egale a 20 mmHg sur la meme periode 
de suivi [7]. 


Fig. 1 : Materiel exfoliatif a la surface de la capsule anterieure du cristallin repartie en 3 zones circulaires. 


que dans le glaucome primitif a angle 
ouvert. Par ailleurs, lorsqu’un patient 
opere de chirurgie de la cataracte est 
atteint de syndrome exfoliatif, il existe 
un risque de complications per et post- 
operatoires multiplie par 5 a 10 par rap- 
port a un patient opere de la cataracte et 
non atteint de syndrome exfoliatif. En 
consequence, le syndrome exfoliatif 
represente un enjeu de sante publique 
important tant par sa frequence que 
par les complications qui y sont asso- 
ciees. Cet article a pour but de decrire 
les prises en charge specifiques qui 
peuvent etre proposees en cas de syn- 
drome exfoliatif. 

I Prise en charge du glaucome 
exfoliatif? 

1. Particularites du glaucome exfoliatif 

Le glaucome exfoliatif a la particula- 
rity d’avoir un pronostic visuel plus 
severe que le glaucome primitif a angle 
ouvert. En effet, en l’absence de traite- 
ment hypotonisant, la vitesse de pro- 
gression du champ visuel est trois fois 
plus elevee dans le glaucome exfoliatif 
que dans le glaucome primitif a angle 


ouvert [4] . Ce phenomene est explique 
par une PIO sans traitement plus ele- 
vee chez ces patients, mais aussi par 
des fluctuations nycthemerales de PIO 
plus importantes qui peuvent atteindre 
5 a 10 mmHg [5]. 

De plus, le syndrome exfoliatif est 
frequemment associe a une zonulopa- 
thie et par consequent a une subluxation 
relative du cristallin qui peut entrainer 
des fermetures inter mittentes de Tangle 
irido-corneen. 

Enfin, le syndrome exfoliatif est egale- 
ment caracterise par une modification 
de l’elastose de la lame criblee modifiant 
ainsi ses proprietes biomecaniques et 
accelerant probablement la perte en 
fibres nerveuses ganglionnaires sous 
l’effet d’une montee de PIO ; mais aussi 
caracterise par des modifications rheo- 
logiques probablement responsable 
d’une hypoperfusion chronique de la 
tete du nerf optique [6] . 

L’association de l’ensemble de ces meca- 
nismes est done responsable d’une 
perte acceleree en fibres nerveuses reti- 
niennes et d’une degradation rapide du 
champ visuel. 


En ce qui concerne le traitement medi- 
cal, les prostaglandines topiques 
doivent etre privilegiees en premiere 
intention car elles permettent un 
abaissement de PIO superieur aux 
autres collyres hypotonisants ainsi 
qu’un meilleur controle de la PIO sur 
le nycthemere par rapport aux beta- 
bloquants notamment. De plus, les 
prostaglandines ont la particularity 
de moduler la production de certains 
facteurs inflammatoires presents dans 
l’humeur aqueuse et notamment du 
TGF-|3l qui est particulierement impli- 
que dans la physiopathologie du syn- 
drome exfoliatif [8] . 

La trabeculoplastie selective au laser a 
montre son efficacite sur le controle de 
la PIO notamment parce que la PIO sans 
traitement est particulierement elevee 
dans le glaucome exfoliatif mais aussi 
parce que le trabeculum est pigmente. 
Le laser est particulierement indique 
en complement du traitement medical 
et parfois en premiere intention en cas 
de mauvaise observance du traitement 
medical. Cependant, il existe un epui- 
sement de l’efficacite plus important 
dans le temps et du fait de la rupture 
de la barriere hemato-aqueuse souvent 
associee au glaucome exfoliatif, les 
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effets secondaires sont egalement plus 
frequents et marques [9-10] . Les pics de 
PIO quelques heures apres le laser sont 
notamment frequents et necessitent 
un traitement preventif et un controle 
adapte. 

Comme pour le glaucome primitif a 
angle ouvert, la chirurgie filtrante du 
glaucome est indiquee lorsque le traite- 
ment medical ne permet pas un controle 
suffisant de la PIO et du glaucome. 
Cependant, le glaucome exfoliatif etant 
associe a un pronostic visuel plus severe 
et a une vitesse devolution plus rapide, 
le recours a la chirurgie est plus fre- 
quent et plus precoce. La baisse de PIO 
obtenue est superieure a celle obtenue 
avec un traitement medical maximal et 
permet une meilleure stabilisation de 
lamaladie. 

Cependant, la chirurgie est egalement 
associee a un risque de complication 
plus eleve que celui observe dans 
le cas du glaucome primitif a angle 
ouvert notamment sur l’inflammation 
postoperatoire ou encore le risque de 
fibrose de la bulle de filtration [11]. 
L’utilisation d’antimitotiques en pero- 
peratoire est done preconisee avec un 
suivi postoperatoire de l’inflammation. 

Enfin, il existe des perspectives de the- 
rapie ciblant la production ou l’accu- 
mulation de materiel exfoliatif. II s’agit 
notamment de molecules controlant 
la production de TGF-pl qui pourrait 
limiter les effets tissulaires du materiel 
exfoliatif [12]. 

I Hypertonie oculaire isolee 
et syndrome exfoliatif 

L’hypertonie oculaire est 6 fois plus fre- 
quente dans la population atteinte de 
syndrome exfoliatif que dans la popula- 
tion generale et le risque de conversion 
en glaucome exfoliatif est d’environ 
50 % a 8 ans [13]. Ces observations 
justifient la mise en place d’un traite- 
ment medical hypotonisant a ce stade 
de revolution du syndrome exfoliatif. 
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I Le syndrome exfoliatif est une maladie de systeme frequente, 
liee a I’age qui se traduit par une production et une accumulation 
extracellulaire anormale de materiel fibrillaire. 


I Le syndrome exfoliatif est une maladie qui menace la fonction 
visuelle par de nombreux mecanismes incluant notamment le 
glaucome, la cataracte et sa prise en charge chirurgicale ou encore 
I’endotheliopathie corneenne et le risque accru d’occlusion de la 
veine centrale de la retine. 


I Le glaucome exfoliatif est caracterise par une vitesse de 

progression plus rapide que le glaucome primitif a angle ouvert 
ce qui necessite souvent une PIO cible plus basse et une escalade 
therapeutique plus rapide. 

I La chirurgie de la cataracte necessite des precautions 

particulieres pour limiter les effets de I’insuffisance de dilatation 
pupillaire et eviter d’accentuer les effets de la zonulopathie. 


I Chirurgie de la cataracte 
et syndrome exfoliatif 

1. Particularities de la cataracte 
associee au syndrome exfoliatif 

Le syndrome exfoliatif est classique- 
ment associe a un developpement plus 
precoce de la cataracte. En effet, il est 
frequent d’observer une opacification 
asymetrique du cristallin avec une 
atteinte plus prononcee du cote ou le 
syndrome exfoliatif est le plus mar- 
que. Les patients atteints de syndrome 
exfoliatif ont un risque 5 a 10 fois plus 
important de developper une complica- 
tion per ou postoperatoire et l’incidence 
de ces complications diminue lorsque 
la chirurgie est realisee plus precoce- 
ment [14]. Ces complications sont tout 
d’abord en relation avec la modification 
de la composition en fibres elastiques 
de la zonule et qui se traduit clinique- 
ment par une instability zonulaire 
progressive et potentiellement par une 
subluxation du cristallin. Lors de la 
chirurgie de la cataracte, il existe ainsi 
un risque plus important de desin- 
sertion zonulaire, d’issue de vitre en 
chambre anterieure et meme de luxa- 
tion posterieure du cristallin. De plus, 


le syndrome exfoliatif est egalement 
associe a une dilatation pupillaire 
insuffisante qui peut gener la visibility 
et les mouvements intracamerulaires 
pendant la chirurgie. Enfin, le suivi 
postoperatoire peut etre marque par 
une inflammation plus importante et 
des pics de PIO. 

2. Precautions lors de la prise en charge 
chirurgicale de la cataracte 

Tout d’abord, l’incidence des compli- 
cations diminue avec l’experience 
du chirurgien et lorsque la cataracte 
est operee plus precocement. Afin de 
maintenir la dilatation pupillaire lors 
de la chirurgie, l’utilisation d’agents 
pharmacologiques tels que l’epine- 
phrine dans le liquide d’infusion peut 
etre proposee. Si la dilatation pupillaire 
est insuffisante ou ne se maintient pas 
en peroperatoire, le chirurgien peut 
avoir recours a des dilatateurs iriens 
mecaniques tels que les crochets ou 
les anneaux de dilatation pupillaire 
moins traumatisant pour l’iris [fig. 2). 
Les produits visqueux dispersifs per- 
mettent aussi de mieux proteger 1 ’endo- 
thelium corneen. En ce qui concerne la 
zonulopathie, il est necessaire de limi- 
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Fig. 2 : Anneau de dilatation pupillaire utilise lorsque 
la dilatation est insuffisante lors de la chirurgie de la 
cataracte. 

ter les mouvements intracamerulaires 
afin d’eviter la desinsertion zonulaire 
et une issue de vitre. La technique de 
Phaco-Chop est utile chez ces patients 
car elle permet d’emulsifier le noyau en 
limitant les mouvements circulaires et a 
l’exterieur du sac capsulaire. S’il existe 
une desinsertion zonulaire, l’utilisation 
d’anneaux de sac capsulaire doit etre 
proposee avec precaution et seulement 
lorsque la desinsertion est inferieure a 
90° pour cette zonulopathie evolutive 
car il existe un risque de luxation pos- 
terieure de l’implant quelques mois ou 
annees apres la chirurgie [fig. 3). Enfin, 
s’il existe une desinsertion zonulaire 
importante et que le sac capsulaire 
doit etre retire, on pourra proposer un 
implant a fixation angulaire ou irienne. 



Fig. 3 : Desinsertion zonulaire tardive d’un implant 
insere dans le sac capsulaire et d’un anneau de 
sac. On observe du materiel exfoliatif sur les fibres 
zonulaires anormales. 


En postoperatoire, un suivi de l’inflam- 
mation et de la PIO en particular la 
premiere semaine est necessaire afin 
d’ajuster le traitement. 

I Conclusion 

Le syndrome exfoliatif est une patho- 
logie frequente de la personne agee 
qui menace la vision par plusieurs 
mecanismes possibles notamment la 
neuropathie glaucomateuse, les com- 
plications liees a la chirurgie de la 
cataracte ou encore l’endotheliopathie 
corneenne et le risque accru d’occlusion 
de la veine centrale de la retine. En ce 
qui concerne le glaucome une atten- 
tion particuliere doit etre portee sur 
le suivi de ces patients qui necessitent 
souvent une escalade therapeutique 
plus rapide pour stabiliser la maladie. 
Enfin, le syndrome exfoliatif est une 
maladie de systeme avec une morbidite 
cardiovasculaire accrue notamment ce 
qui necessite d’en informer le patient et 
le medecin generaliste. 
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Nouvelle imagerie 

des neovaisseaux choroidiens 

du myope fort 


RESUME Les neovaisseaux choroidiens myopiques sont la cause la plus frequente de baisse d’acuite 
visuelle (BAV) profonde chez les patients myopes forts. Leur traitement a ete revolutionne par rutilisation 
des anti-VEGF, mais leur diagnostic et la surveillance du traitement reste difficile. 

Si I’angiographie a la fluoresceine demeure I’examen de reference pour le diagnostic avec 
I’hyperfluorescence progressive et la diffusion tardive du neovaisseau myopique, I’analyse en OCT de 
I’hyperreflectivite preepitheliale permet aujourd’hui de faire le diagnostic et le suivi. 
L’OCT-angiographie est egalement sensible mais surtout tres specifique dans la detection des 
neovaisseaux myopiques, et promet une place importante dans la demarche diagnostique future. 

La place de I’angiographie au vert d’indocyanine reste celle du diagnostic differentiel avec les ruptures 
de la membrane de Bruch. 



E. PHILIPPAKIS 

Service d’Ophtalmologie, Hopital Lariboisiere, 
PARIS. 


L a myopie forte est definie par une 
longueur axiale de plus de 26 mm 
ou une erreur refractive infe- 
rieure ou egale a -6 dioptries (D). Elle 
touche environs 4 % des populations 
caucasiennes [1], et les neovaisseaux 
choroidiens sont la cause la plus fre- 
quente de BAVbrutale chez ces patients. 
Ils concernent 5 % des myopes forts 
chezlesCaucasiensetjusqu’all % dans 
les populations japonaises [2]. 

Les neovaisseaux choroidiens myo- 
piques (NVCm) surviennent en 
moyenne vers 50 ans. Ils touchent les 
deux yeux dans environ un tiers des cas 
[3] . Ils resultent des anomalies morpho- 
logiques du pole posterieur, notamment 
l’atrophie chorioretinienne qui est pre- 
sente dans la myopie forte et qui aug- 
mente avec l’age et la longueur axiale. 
Dans l’extreme majorite des cas, ces 
NVCm sont de type preepitheliaux. 


■ Diagnostic des neovaisseaux 
choroidiens myopiques 

Le diagnostic des neovaisseaux du 
myope fort repose sur des elements 
semiologiques varies. Tout d’abord la 
plainte des patients est souvent tres 
fiable, car ils sont particulierement 
attentifs a leur niveau de vision, et ce 
d’autant plus lorsqu’ils sont monoph- 
talmes. Le symptome le plus frequem- 
mentrapporte est l’apparitionbrutale de 
metamorphopsies associees a la baisse 
visuelle, mais les NVCm peuvent aussi 
se manifester par un scotome relatif. 

Le diagnostic positif d’un premier 
episode de NVCm est difficile avec 
le seul examen du fond d’ceil (FO). En 
effet, la paleur choroi'dienne, l’atro- 
phie chorioretinienne, le staphylome 
myopique et les alterations pigmen- 
taires genent l’interpretation des 
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modifications du FO. L’hemorragie 
maculaire est le signe le plus fre- 
quemment observe. II n’est cependant 
pas synonyme de NVCm, car il est ega- 
lement retrouve dans les ruptures de 
la membrane de Bruch [fig. 1). Cette 
hemorragie peut jouxter une lesion 
jaunatre correspondant au neovais- 
seau preepithelial. Les phenomenes 
exsudatifs a type d’cedeme retinien 
et de decollement sereux retiniens ne 
sontpas systematiques (50 % descas). 
Le NVCm peut etre isole (1/3 des cas) 
ou associe a une plage d’atrophie a l’em- 
porte-piece (1/3 descas), ou a une rup- 


ture de la membrane de Bruch (1/3 des 
cas) [3-5]. 

I Apport de I’imagerie 

1. L’angiographie a la fluoresceine 

Le diagnostic des NVC a longtemps 
repose sur l’analyse de l’angiographie 
a la fluoresceine. L’impregnation pro- 
gressive du NVCm le long de la sequence 
angiographique, suivie d’une diffusion 
tardive modeste, est toujours le gold 
standard pour le diagnostic de ces NV 


de type 2 preepitheliaux [fig. 2). En 
effet, une diffusion en fin de sequence 
angiographique est presente dans plus 
de 80 % des cas [3]. 

2. L’angiographie au vert 
d’indocyanine (ICG) 

Elle montre typiquement un lacis 
hyperfluorescent aux temps precoces 
et moyens. Elle apporte surtout au dia- 
gnostic differentiel avec la visibility des 
ruptures de la membrane de Bruch qui 
sont hypofluorescentes [fig. 3). 

3. L’OCT 

Cet examen est devenu un outil indis- 
pensable au diagnostic de ces NVCm 
mais egalement a leur suivi. Si les signes 
exsudatifs a type de decollement sereux 
retiniens et de logettes intraretiniennes 
ne sont retrouves que dans la moitie 
des NVCm, le NVCm apparait toujours 
comme une lesion hyperreflective 
exsudative en avant de l’epithelium 
pigmentaire et en arriere de l’ellipsoide, 
dont les bords flous signent le caractere 
actif [fig. 4) [6]. 

4. L’OCT-angiographie (OCT-A) 

C’est une technique emergente et non 
invasive qui permet une visualisation 
en trois dimensions de la vascularisa- 
tion retinienne et choroidienne. Les 
vaisseaux sont mis en evidence par 
l’analyse du flux vasculaire. Une seg- 
mentation automatique est proposee, 
isolant le reseau capillaire superficiel, 
le reseau capillaire profond, la retine 
externe et le plan choriocapiBaire. 

En ce qui concerne les NVCm, la sen- 
sibilite de l’OCT-A dans leur detection 
est de 94 % , principalement limitee par 
la mauvaise fixation des patients ayant 
une acuite visuelle (AV) faible (25 % 
des patients) dans les appareils ne pos- 
sedant pas d ’eye tracking. Les NVCm 
apparaissent comme des lesions a flux 
eleve, visible a la fois au niveau des 
segmentations automatiques en retine 
externe et en choriocapillaire. Ils sont 



Fig. 1 : Photographie couleur du FO et OCT d’une hemorragie maculaire. A gauche, FO myopique avec 
des plages atrophiques et une hemorragie maculaire en bordure d’une plage d’atrophie, correspondant a 
une hyperreflectivite preepitheliale exsudative a bords flous evocatrice de NVCm. A droite, FO myopique 
retrouvant une hemorragie centrale, d’aspect spicule et bien delimite en OCT, evocatrice de rupture de la 
membrane de Bruch. 



Fig. 2 : Angiographie a la fluoresceine typique d’un NVCm. Le temps precoce (a gauche) montre une lesion 
hyperfluorescente en bordure d’atrophie. Sur le temps tardif (a droite), la lesion diffuse intensement, signant 
le diagnostic de NVCm. 
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Fig. 3 : Angiographie au vert d’indocyanine et diagnostic differentiel entre NVCm et rupture de la membrane de 
Bruch. L’angiographie ICG montre un lacis hyperfluorescent en debut de sequence angiographique (en haut a 
gauche), absent dans les ruptures de la membrane de Bruch (en has a gauche). Sur le temps tardif, les lignes de 
ruptures de la membrane de Bruch apparaissent hypofluorescentes (a droite). 



Fig. 4 : SD-OCT des NVCm. A gauche, le NVCm apparait comme une hyperreflectivite epitheliale exsudative a 
bords flous. Les signes exsudatifs sont absents comme dans 50 % des cas. A droite, apres une injection d’anti- 
VEGF, la lesion preepitheliale apparait plus fortement hyperreflective et mieux limitee. 



Fig. 5 : OCT-angiographie des NVCm. La segmentation est celle de la choriocapillaire remontee au niveau de 
la membrane de Bruch. A gauche, I’image en OCT-A montre un NVCm de petite taille en supero-maculaire. 
La coupe B-scan montre I’hyperreflectivite preepitheliale correspondante. A droite, I’image en OCT-A montre 
un NVCm de grande taille, organise et ramifie, entoure d’un halo sombre, correspondant au B-scan a une 
hyperreflectivite preepitheliale heterogene avec des logettes intraretiniennes. 


neanmoins mieux visibles par une seg- 
mentation manuelle au niveau de la 
membrane de Bruch [fig. 5). 

A un stade precoce, les NVCm sont de 
petite taille en un reseau vasculaire 
peu organise et peu ramifie. Le vais- 
seau nourricier n’est pas visible. A un 
stade plus evolue, ils prennent l’allure 
d’un reseau neovasculaire bien defini, 
organise, anastomotique et entoure 
d’un halo sombre. Si la sensibilite est 
limitee par la qualite de l’examen, sa 
specificite est en revanche de 100 %. 
Ainsi, elle peut etre utilisee pour eli- 
miner le diagnostic de NVCm, notam- 
ment en cas de doute diagnostique avec 
les ruptures de la membrane de Bruch, 
evitant une angiographie a la fluores- 
ceine et al’ICG. 

Ainsi, l’OCT-Apermetle diagnostic des 
NVCm avec l’avantage de larapidite et de 
s’amender de l’injection de fluoresceine 
potentiellement dangereuse. Sa place 
dans la pratique courante reste a definir, 
car l’analyse morphologique apportee 
par l’OCT-A n’est pour le moment qu’un 
element supplemental dans l’image- 
rie multimodale. En ce qui concerne le 
diagnostic des NVCm, l’OCT-A pourrait 
etre realisee prealablement a l’angiogra- 
phie a la fluoresceine, qui pourrait etre 
reservee aux cas douteux. 

Par ailleurs, elle permet une excellente 
mesure de la taille des neovaisseaux, 
facteur pronostique de reponse the- 
rapeutique et permettant le suivi [7]. 
Neanmoins, la bonne interpretation 
des images d’OCT-A a la recherche des 
NVCm necessite une adaptation de la 
segmentation pour mieux les mettre en 
evidence, et l’observation d’un NVCm 
en OCT-A ne permet pas a ce jour d’en 
juger l’activite car la diffusion est 
ab sente en OCT-A. 


I Diagnostics differentiels 

Le premier diagnostic differentiel 
des NVCm sont les ruptures de la 
membrane de Bruch. Elies se mani- 
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POINTS FORTS 


I Les neovaisseaux choroidiens myopiques apparaissent en OCT 
comme une hyperreflectivite preepitheliale exsudative a bords 
flous, devenant nette et bien delimitee apres traitement. 

I L’OCT-angiographie permet de detecter les neovaisseaux 

myopiques avec une bonne sensibilite quand la qualite des images, 
parfois limitee par les diff icultes de fixation du patient, le permet. 
Neanmoins, I’OCT-angiographie possede une excellente specif icite, 
utile au diagnostic differentiel, avec les ruptures de la membrane 
de Bruch. 

I Si I’angiographie a la fluoresceine est encore a ce jour le gold 
standard, elle pourrait etre a I’avenir reservee aux diagnostics 
difficiles. 


festent par une hemorragie maculaire, 
pouvant etre contemporaines d’un 
effort ou d’un traumatisme oculaire. 
La membrane de Bruch, mise en ten- 
sion par l’allongement progressif du 
globe oculaire, peut se rompre. La proxi- 
mite avec la choriocapillaire explique 
l’apparition d’une hemorragie. Ces 


lignes sont frequemment observees au 
pole posterieur. L’hemorragie est fine 
et homogene, et les symptomes s’ame- 
liorent spontanement en quelques jours 
a quelques semaines. 

Sur le plan clinique, elles apparaissent 
comme des fines lignes blanchatres 


irregulieres horizontales radiaires 
autour du conus myopique, mais qu’il 
est parfois difficile de dater. Sur les 
cliches rouges, on peut voir la ligne 
de rupture realisant un effet fenetre. 
L’OCT montre un aspect rectiligne de 
1 ’epithelium pigmentaire (EP) derriere 
l’hemorragie, qui apparait comme une 
hyperreflectivite en avant de l’EP et 
l’absence de signes exsudatifs [fig. 6). 
En angiographie a la fluoresceine, 
elles apparaissent comme hyper- 
fluorescentes par effet fenetre sans 
diffusion. C’est 1’ICG qui permet de 
mieux les identifier par leur caractere 
hypofluorescent aux temps moyens et 
temps tardifs de la sequence [5]. II est 
indispensable de realiser le diagnos- 
tic differentiel afin d’eviter de realiser 
des injections intravitreennes inu- 
tiles, dans ces cas ou 1 ’amelioration est 
spontanee. 

Devant des signes exsudatifs a type de 
decollement sereux retinien a l’OCT 
concomitant a une baisse visuelle, il 
faut savoir evoquer le diagnostic de 
macula bombee. Cette anomalie mor- 
phologique du pole posterieur est la 
resultante d’une zone de moindre fra- 
gility sclerale au sein du staphylome 
myopique. La choroide est epaissie 
en regard, bien visible en OCT-EDI 
[Enhanced depth imaging OCT), et 
l’anomalie de courbure peut aboutir a 
un decollement sereux retinien dans 
la moitie des cas, responsable de baisse 
visuelle [8]. Le diagnostic differentiel 
est facilement realisable a l’OCT si des 
coupes perpendiculaires sontrealisees, 
mettant en evidence l’anomalie de cour- 
bure sclerale. L’angiographie montrera 
une hyperfluorescence heterogene 
sans diffusion, reflet de la dysfonction 
epitheliale [fig. 7). 

Enfin, il ne faut pas negliger revolution 
ineluctable de l’atrophie. En effet, les 
NVCm se forment souvent sur le bord 
d’une plage atrophique, et une recur- 
rence du NVCm peut etre suspectee 
devant une baisse visuelle ou l’appa- 
rition de metamorphopsies. Dans ces 
cas, l’analyse des cliches rouges, des 



Fig. 6 : Rupture de la membrane de Bruch. La photographie couleur du FO montre I’hemorragie foveolaire, 
d’aspect spicule en OCT. Le temps tardif de I’angiographie a la fluoresceine ne retrouve aucune diffusion (en 
bas a gauche) et la rupture de la membrane de Bruch est retrouvee au temps tardif de I’angiographie ICG (en 

bas a droite). 
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Fig. 7 : Macula bombee. La deformation de la macula par le staphylome ainsi que I’axe de la deformation sont 
mieux visibles sur les reconstructions 3D (en haut a gauche). L’anomalie de courbure peut etre absente si une 
seule coupe OCT est realisee (en haut a droite). L’OCT montre un decollement sereux retinien et des anomalies 
pigmentaires retrofoveolaires. L’angiographie a la fluoresceine retrouve une hyperfluorescence heterogene 
sans diffusion (en has a gauche). 


la ou la photocoagulation directe ou 
la phototherapie dynamique n’avaient 
permis au mieux qu’une stabilisation. 
Les etudes pivotales REPAIR avec 
le ranibizumab (Lucentis®) et, plus 
recemment, l’etude MYRROR pour 
l’aflibercept (Eylea®) rapportent une 
amelioration de 14 lettres en moyenne 
avec un schema pro re nata (PRN). La 
guerison est obtenue, la plupart du 
temps, avec une ou deux injections, et 
l’intervalle moyen de recidive est de 
6 mois [9, 10]. En effet, dans ce proto- 
cole de traitement, le challenge est reva- 
luation de l’efficacite du traitement, de 
l’activite NVCm et du diagnostic de la 
recidive. 


I Suivi de I’activite 



Fig. 8: Atrophie chorioretinienne myopique. La progression des plages d’atrophie chorioretinienne doit etre 
evoquee lors d’une baisse d’acuite visuelle chez le myope fort. L’angiographie a la fluoresceine ne retrouve 
pas de lesion hyperfluorescente avec diffusion (en haut a droite), et I’OCT montre I’atrophie empietant la zone 
retrofoveolaire (en has). 


cliches en autofluorescence, de l’OCT et 
l’absence de signes exsudatifs permettra 
de faire le diagnostic de l’extension de 
la plage atrophique retrofoveolaire, res- 
ponsable alors de la BAV [fig. 8 ) . 

I Traitement 

devolution spontanee du NVCm est la 
tache de Fuchs. Cette cicatrice apparait 


comme une lesion pigmentee et d’aspect 
retractile, entouree d’unhalo d’atrophie 
choroidienne. Elle s’impregne douce- 
ment en angiographie sans diffusion. 
Cette evolution spontanee est associee 
a un mauvais pronostic visuel avec une 
AV finale de moins de l/10 e . 

Depuis les annees 2000, les anti-VEGF 
ont revolutionne la prise en charge des 
NVCm, avec une amelioration visuelle 


L’activite des neovaisseaux represente 
aujourd’hui un challenge en termes 
d’imagerie. En effet, le schema thera- 
peutique recommande repose sur des 
injections a la demande (PRN) avec 
des visites mensuelles. Si la diffusion 
angiographique est le meilleur signe 
d’activite, l’examen est trop invasif 
pour etre utilise en pratique courante 
dans le cadre d’une surveillance 
mensuelle. 

Le suivi des NVC repose aujourd’hui 
sur la symptomatologie et sur l’exa- 
men OCT. Sur le plan fonctionnel, 
l’amelioration des metamorphopsies 
reflete l’efficacite therapeutique. En 
OCT, la disparition des signes exsu- 
datifs, lorsque presents initialement, 
demontre aussi l’efficacite du trai- 
tement. Neanmoins, le signe le plus 
reproductible est l’analyse morpholo- 
gique du depot hyperreflectif en avant 
de l’epithelium pigmentaire. Inactif, 
la lesion hyperreflective exsudative a 
bords flous disparait dans la majorite 
des cas, ou se modifie pour apparaitre 
comme une lesion fortement hyper- 
reflective a bords bien limites, stable 
dans le temps [fig. 4). La recidive se 
caracterise alors par la reapparition de 
bords flous ou par l’apparition de signes 
exsudatifs [6]. 
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De la meme maniere, en OCT-A, la dis- 
parition complete du lacis vasculaire 
avec reapparition d’une configuration 
vasculaire normale permet de conclure 
a la guerison [fig. 9). En revanche, il 
peut persister un arbre vasculaire, 
notamment dans les lesions de taille 
plus importante. II est alors difficile de 
conclure a une recidive, car ces neovais- 
seaux peuvent etre simplement quies- 
cents. A ce stade, la realisation d’une 
nouvelle angiographie s’impose pour 
affirmer l’activite. En cas de doute, il est 
frequent de reinjecter jusqu’a la stabili- 
sation complete des metamorphopsies. 

I Conclusion 

Le diagnostic des NVCm est facilite 
par l’imagerie multimodale. L’analyse 


attentive de l’OCT et de la lesion hyper- 
reflective preepitheliale permet sou- 
vent de faire le diagnostic positif et 
d’evaluer la reponse therapeutique. 
L’OCT-A occupe une place dans le dia- 
gnostic et le suivi des NVCm qui reste a 
definir, mais se montre tres informative 
tant pour la visualisation de la lesion 
que pour le diagnostic differential, tout 
en etant non invasive. Si l’angiographie 
a la fluoresceine demeure encore a ce 
jour le gold standard, elle pourrait etre 
reservee aux diagnostics difficiles. 
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Fig. 9 : Evolution des NVCm en OCT-A. En haut, cas d’un NVCm de grande taille: a gauche, I’OCT-A montre un 
NVC de grande taille, inactif ; au centre, la recidive s’accompagne d’une augmentation de la taille de la lesion et 
I’apparition de nouvelles ramifications; a droite, apres une injection d’anti-VEGF, la lesion apparaTt plus petite 
et moins ramifiee, sans pour autant juger de son activite. En has, cas d’un petit NVCm : a gauche, apparition 
d’un NVCm de petite taille. Un mois apres une injection intravitreenne d’anti-VEGF, le NVCm n’est plus visible 
sur I’OCT-A (au centre) ainsi que lors du controle le mois suivant (a droite). 
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Tomographie en coherence optique (OCT) 

dans les tumeurs oculaires 


RESUM La plupart des tumeurs oculaires sont localisees dans la choroide. Le bilan ophtalmologique 
necessite la realisation d’une echographie en mode B, et eventuellement une angiographie a la 
fluoresceine ou au vert d’indocyanine. 

Grace aux progres techniques qui permettent de mieux visualiser la choroide, I’OCT prend une place 
de plus en plus importante dans le diagnostic et surtout dans le suivi de ce type de lesions. 



L. LUMBROSO-LE ROUIC 

Institut Curie, PARIS. 


L apparition et le developpement 
des appareils OCT en pratique 
clinique ophtalmologique il y a 
maintenant plus de 20 ans a profonde- 
ment modifie les explorations comple- 
mentaires oculaires et la prise en charge 
de nombreuses pathologies vitreore- 
tiniennes. Les premiers modeles en 
“time -domain” avaient une resolution 
bien moins elevee que les modeles 
recents qui permettent une bien meil- 
leure visualisation de la choroide, siege 
de la plupart des lesions tumorales. 
Depuis, l’utilisation de l’OCT a pro- 
gressivement pris une part de plus en 
plus importante dans la prise en charge 
et surtout dans le suivi des tumeurs 
intraoculaires [1] . Les constants progres 
techniques vont certainement pouvoir 
permettre de mieux visualiser et icono- 
graphier ces pathologies. 

I Lesions du segment posterieur 

Le diagnostic des principales tumeurs 
du segment posterieur (benignes ou 
malignes) repose sur un faisceau d’ar- 
guments essentiellement cliniques 
mais aussi paracliniques, en particulier 
l’echographie en mode B et dans cer- 
tains cas les angiographies a la fluores- 


ceine ou au vert d’indocyanine. La place 
de l’OCT est parfois limitee par les capa- 
cites techniques des appareils actuels 
qui ne permettent pas d’obtenir des 
images en cas de troubles des milieux, 
lorsque la lesion est peripherique ou 
lorsque son volume est important. C’est 
par contre un outil precieux pour les 
petites lesions du pole posterieur tout 
particulierement pour mieux visuali- 
ser le retentissement de la tumeur cho- 
roidienne sur la retine sus-jacente, en 
particulier les phenomenes exsudatifs. 

1. Naevus de la choroide 

Les nsevis choroidiens sont de petites 
lesions pigmentees, frequemment 
retrouvees a l’examen systematique du 
fond d’ceil. La plupart du temps, ce sont 
des lesions stables dans le temps mais 
une surveillance reguliere est nean- 
moins conseillee en raison de risques 
rares de transformation maligne. Les 
facteurs de risque de croissance d’une 
petite lesion choroidienne pigmentee 
sont bien connus : il s’agit de la pre- 
sence de signes fonctionnels, de la 
proximite de la lesion par rapport a la 
tete du nerf optique, de la presence de 
liquide sous retinien, de la presence de 
pigment orange au sein de la lesion et 
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d’une epaisseur echographique de plus 
de 2 mm [2]. 

Les caracteristiques OCT des lesions 
naeviques portent le plus souvent sur 
les anomalies qu’elles induisent au 
niveau de la retine [3,4]. L’OCT permet 
de bien mieux visualiser et differencier 
un cedeme intraretinien d’un decolle- 
ment sereux retinien (DSR) en regard 
de la lesion. 

Les remaniements de l’EP et les drusen 
souvent presents sont tres bien visua- 
lises, ainsi que les possibles decolle- 
ments de l’epithelium pigmentaire. La 
lesion elle-meme est plus ou moins bien 
visualisee en fonction des caracteris- 


tiques techniques de l’appareil utilise. 
En effet, le faisceau etant attenue par la 
melanine, ces lesions pigmentees sont 
souvent mal visualisees [fig . 1A etB). 
L’OCT “swept source” semble pour le 
moment le plus performant dans ce 
contexte clinique en permettant d’indi- 
vidualiser au mieux, au sein de la lesion 
ses vaisseaux, des cavites intralesion- 
nelles et de mieux apprecier le reten- 
tissement sur les vaisseaux entourant 
la lesion, qui semblent deformes [5]. 
La meilleure visualisation en profon- 
deur peut permettre une evaluation 
de l’epaisseur en OCT. Cependant ces 
mesures “OCT” ne sont pas compa- 
rables a celles obtenues en echographie 
standard avec des differences de pres de 


50 % avec les mesures echographiques 
[6]. devaluation de l’epaisseur en OCT 
n’est done pas celle a prendre en compte 
dans revaluation d’une petite lesion 
choroidienne pigmentee. 

2. Melanome de la choroide 

Les melanomes de la choroide sont la 
plupart du temps de volumineuses 
tumeurs pigmentees dont le volume est 
tel que le diagnostic ne pose souvent pas 
de probleme particulier. Dans ces cas 
caracteristiques, l’OCT n’apporte pas 
d’arguments utiles au diagnostic par 
rapport a l’examen du fond d’ceil et a 
l’echographie oculaire. Les images sont 
souvent de plus de qualite mediocre 



Fig. 1A et B: Naevus choroidien aspect en retinographie couleur (A) et OCT (B), 
lesion plane, attenuante sans pigment orange sans DSR, ni cedeme intraretinien, 
quelques drusen. 



Fig. 2A et B: Melanome de la choroide aspect en retinographie couleur (A) et 
OCT (B), lesion pigmentee saillante avec aspect en champignon, important DSR 
et aussi cedeme intraretinien maculaire. 
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en raison du volume de la lesion et de 
l’exsudation. Lorsque cet examen est 
realise, l’exsudation est bien entendu 
confirmee [fig. 2 A et2B). 

II s’agit par contre d’un examen interes- 
sant pour le bilan d’une petite lesion pig- 
mentee dont la nature “benigne” ne peut 
etre affirmee et dont l’examen revele 
l’existence d’un ou plusieurs facteurs 
de risque de croissance [fig. 3 A et 3B). 
En effet, le DSR est tres bien visualise et 
difference d’un cedeme intraretinien. 
Les melanomes presentent plutot un 
DSR en surface par rapport aux lesions 
non evolutives qui n’ont pas de reten- 
tissement retinien ou lorsqu’ils en ont, 
il s’agit d’cedeme intraretinien signant 
la chronicite de la lesion [7] . 


detecte en OCT ne fait pas partie des 
facteurs de risque tels que decrits ini- 
tialement. L’apport de cet examen et son 
utilisation dans 1’evaluation du risque 
de croissance restent a evaluer de fagon 
prospective. 

Le melanome est la plupart du temps 
traite par une modalite d’irradiation, 
essentiellement par faisceaux de pro- 
tons, ou eventuellement par la pose 
d’un disque radioactif. L’OCT est done 
un outil precieux pour 1’evaluation du 
retentissement des traitements sur la 
macula chez ces patients a risque de 
maculopathie post radique avec appa- 
rition d’cedeme maculaire [8] . 

3. Metastases choroidiennes 


permet de retrouver un antecedent 
de cancer dans pres de 75 % des cas. 
Comme pour toute pathologie tumo- 
rale, l’exploration de la choroide n’a ete 
satisfaisante en OCT que recemment 
grace aux progres techniques des appa- 
reils. Les phenomenes exsudatifs sont 
tres frequents (la plupart du temps, il 
s’agit de DSR mais un cedeme intrare- 
tinien peut etre egalement visualise), 
un amincissement de la choriocapil- 
laire a ete decrit. Pour les plus petites 
lesions, l’OCT parait plus performant 
que l’echographie oculaire. La surface 
de la tumeur est irreguliere comparati- 
vement a une lesion melanocytaire [9] 
[fig. 4 A et4B}. 

4. Hemangiome de la choroide 


Dans le cas particular d’une lesion 
choroidienne pigmentee “suspecte”, 
e’est-a-dire presentant un ou plusieurs 
facteurs de risque de croissance, l’OCT 
est devenu un examen important au 
moment du diagnostic et lors du suivi. 
Neanmoins, le DSR infraclinique 


Les metastases oculaires sont le plus 
souvent choroidiennes en raison de 
l’origine hematogene de la dissemina- 
tion metastatique. Le diagnostic est le 
plus souvent clinique avec la presence 
de multiples formations tumorales 
achromes, exsudatives. L’interrogatoire 


Ces lesions vasculaires benignes 
peuvent etre diffuses, elles surviennent 
dans ce cas dans un contexte de mala- 
die de Sturge-Weber et les patients ont 
un angiome facial associe. Ils peuvent 
etre circonscrits, ils sont dans ces cas 
idiopathiques et isoles. Le diagnostic 



Fig. 3A et B: Naevus choroidien suspect aspect en retinographie couleur (A) 
et OCT (B), Lesion pigmentee plane, symptomatique, avec pigment orange et 
compliquee d’un DSR mieux visualise en OCT. Le pigment orange se traduit en 
OCT par une zone hyperreflective. 


Fig. 4A et B: Metastase de la choroide d’un carcinome pulmonaire, aspect en 
retinographie couleur (A) et OCT (B). Lesion choroidienne saillante, achrome, avec 
DSR tres bien visible en OCT, la lesion choroidienne est visualisee en OCT et a une 
surface irreguliere. 
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I La plupart des tumeurs oculaires atteignent la choroide. 

I Les progres techniques des OCT ont permis de mieux visualiser la 
choroide. 

I L’OCT permet de mieux visualiser les phenomenes exsudatifs 
en regard de la tumeur ainsi que les remaniements de I’EP 
(drusen, DEP...). 

I Cet examen est particulierement utile pour I’exploration des petites 
lesions du pole posterieur et leur suivi. 


est fait devant la constatation au fond 
d’ceil d’une tumeur choroidienne oran- 
gee (parfois discrete). Son aspect est 
hyperechogene en echographie et l’an- 
giographie au vert d’indocyanine est 
caracteristique. Ces lesions benignes 


peuvent exsuder et entrainer une baisse 
visuelle. L’OCT permet de tres bien 
visualiser ces phenomenes exsudatifs 
que ce soit un DSR ou un cedeme intra- 
retinien, parfois une perte des photore- 
cepteurs [1]. L’OCT est alors tres utile 


lors du suivi pour evaluer revolution 
des phenomenes exsudatifs afin de 
discuter la realisation d’un traitement 
ou d’en suivre ses effets [fig. 5 A et5B). 

5. Autres 

L’OCT est desormais utilise en routine 
clinique pour l’exploration de la plupart 
des anomalies du fond d’ceil, prolifera- 
tions lymphoides choroidiennes (retine 
d’aspect normal sur une choroide 
epaissie) [fig.6A et6B), l’hypertrophie 
congenitale benigne de l’epithelium 
pigmentaire de la retine (examen par- 
fois techniquement difficile pour des 
lesions peripheriques. II pent egalement 
montrer un epaississement de l’EP et un 
amincissement de la retine sus jacente) 
fig. 7 A et 7B), le retinoblastome (tres 
utile pour evaluer le retentissement 
des lesions au niveau vitreoretinien, le 




Fig. 5A et B: Hemangiome circonscrit de la choroide aspect en retinographie 
couleur (A) et OCT (B). Lesion choroidienne orangee sous maculaire compliquee 
de DSR tres bien visible en OCT. 


Fig. 6A et B: Proliferation choroidienne lymphomateuse, aspect en retinographie 
couleur (A) et OCT (B). Lesion choroidienne achrome infiltrante, retine apparaissant 
epaissie en OCT, refoulee par la masse. 
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Fig. 7A et B: Hypertrophie congenitale benigne de I’EP, aspect en retinographie couleur (A) et OCT (B). Lesion pigmentee plane a bords festonnes et nets, retine 
atrophique et epaississement de I’EP. 


modele pediatrique, adapte a l’examen 
d’un petit enfant sous AG permet de 
visualiser de toutes petites lesions ou 
recidives enbordure de cicatrice) [10]. 

I Lesions du segment anterieur 

L’exploration d’une lesion tumorale 
du segment anterieur fait appel dans 
la majorite des cas a l’echographie en 
haute frequence. L’apparition d’OCT 
qui permettent de visualiser le seg- 
ment anterieur a permis de completer 
l’arsenal des techniques d’imagerie dis- 
ponibles. 

L’echographie haute frequence reste 
neanmoins superieure a l’OCT surtout 
dans 1’evaluation des lesions pigmen- 
tees. En effet, si les deux techniques 
permettent d’evaluer la face anterieure 
et la partie centrale de la lesion, l’OCT 
ne permet pas toujours de voir la lesion 
dans son entier et surtout de la mesu- 
rer en epaisseur, tout particulierement 
lorsque la lesion est pigmentee [11] . 

I Conclusion 

L’OCT fait desormais partie du bilan 
diagnostic et de suivi de la plupart des 
tumeurs oculaires. II permet de detecter 
tres aisement les phenomenes exsuda- 
tifs et d’optimiser la surveillance des 
lesions choroidiennes pigmentees sus- 
pectes ou les melanomes traites. 


Les progres techniques sont constants, 
la choroide est de mieux en mieux 
visualisee, les tumeurs seront done 
mieux explorees. De plus, l’avenement 
de l’angio-OCT apportera certainement 
de nouveaux elements semiologiques 
dans l’exploration des lesions tumorales 
choroidiennes [12]. 
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Evaluation du risque de DMLA 

lors de la consultation 

RESUME: La degenerescence maculaire liee a rage est multifactorielle. La presence d’une maculo- 
pathie liee a rage (drusen sereux, remaniements de I’epithelium pigmentaire) expose au risque de sur- 
venue d’une forme avancee de DMLA avec un risque a 5 ans qui peut etre estime par le score simplifie 
de severite de I’AREDS allant de 0,5 % a 5 ans en I’absence de drusen sereux (score 0) a 50 % en cas 
de presence de drusen sereux et remaniements de I’epithelium pigmentaire sur les deux yeux (score 4). 
Des facteurs genetiques et environnementaux influent sur le risque d’apparition de cette maladie. 
Certains ne sont pas modifiables (age, antecedents familiaux multipliant le risque par 4). 

D’autres, pouvant etre corriges, sont a connaTtre avec en premier lieu, le tabagisme mais aussi la mau- 
vaise alimentation (pauvre en vitamines, pigments maculaires, omega 3), le surpoids, et possiblement 
I’exposition au soleil ou I’hypertension arterielle. 

L’ estimation du risque au vu des donnees du FO et de I’interrogatoire permet de proposer des conseils 
et une surveillance adaptee. 



S. ALLIEU . S. NAVARRE, C. ROHART 

Clinique Beau-Soleil, MONTPELLIER. 


L a DMLA est la premiere cause de 
deficience visuelle dans nos pays 
industrialises apres 50 ans. Elle est 
d’origine multifactorielle. Ces dernieres 
annees, la lutte contre ce probleme de 
sante publique a porte ses fruits : 

- l’effet benefique d’une supplemen- 
tation vitaminique et par pigments 
maculaires (luteine et zeaxanthine) 
chez des sujets a risque a ete demontre, 
avec une diminution de 25 % du risque 
devolution vers une forme avancee de 
degenerescence maculaire liee a l’age 
(DMLA) dans ses deux formes, atro- 
phique et exsudative [1, 2]. L’ apport 
d’omega 3 pourrait egalement etre 
protecteur [3] ; 

-la forme exsudative est controlable, 
au moins sur les cinq premiere annees, 
depuis 1 ’utilisation des anti-VEGF [4,5] 
avec un pronostic fonctionnel meilleur 
si le traitement est debute tot [6]. 

L’ autosurveillance notamment par l’uti- 
lisation de la grille d’Amsler est efficace 
pour le diagnostic precoce de la forme 
exsudative chez les sujets a risque [7]. 


Nous disposons done de moyens recon- 
nus de medecine preventive dans la 
DMLA, ce qui legitime de cibler une 
population a risque de developper 
la maladie, pour lui faire profiter de 
conseils personnalises et d’une surveil- 
lance adaptee. 

Les facteurs de risque identifies 

1. L’age 

C’est le facteur de risque principal avec 
une prevalence de 0,5 % avant 65 ans a 
pres de 15 % apres 80 ans [8]. 

2. L’etat maculaire 

»> La presence d’une neo vascularisa- 
tion sur un oeil 

Les antecedents de neovascularisation 
choroidienne sur un ceil constituent un 
facteur de risque majeur et le risque de 
bilateralisation peut etre estime a envi- 
ron 10 % par an [9]. 
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■ La DMLA est d’origine multifactorielle. 

■ Le score simplifie de severite de I’AREDS est un outil precieux 
devaluation du risque de survenue de DMLA, sur les donnees 
du fond d’oeil. 

I L'age et les antecedents familiaux ont un impact fort sur le risque 
de survenue de la maladie. 

I Les tests genetiques ne sont actuellement pas recommandes 
en pratique clinique. 

I Le tabac, une alimentation pauvre en vitamines, pigments 
maculaires et omega 3, un surpoids, sont des facteurs de risque 
significatifs contre lesquels on peut lutter. 


Ce risque peut etre module par la forme 
clinique de la DMLA exsudative : en 
presence d’une anastomose chorioreti- 
nienne par exemple, le risque de bilate- 
ralisation est particulierement eleve [10] . 

»> La maculopathie liee a l’age (MLA) 

Elle se definit par la presence dans 
l’aire maculaire de plus de 5 drusen 
sereux et/ou des remaniements de 
l’epithelium pigmentaire et/ou des 
petites plages d’atrophie. 

Les drusen sereux sont de grande taille 
(> 125 microns) a bords flous et sont 
a differencier des drusen miliaires de 
petite taille qui, en petit nombre, sont un 
signe banal de vieillissement maculaire. 

La MLA est associee a un risque si signi- 
ficativement eleve de developper une 
forme avancee deDMLA [11, 12] qu’elle 
est definie comme une forme precoce 
de la maladie. 

Plus les drusen sont nombreux, plus le 
risque devolution vers une DMLA est 
important avec un risque a 5 ans multi- 
ple par 5 par rapport aux yeux indemnes, 
par 10 en cas de drusen confluents et par 
13 lorsque ces drusen occupentune sur- 
face superieure a 1/2 DP [12]. 


3. Les antecedents familiaux 
et les facteurs genetiques 

En cas d’antecedents familiaux, le risque 
de developper une DMLA est multiplie 
par quatre [13]. C’est en 2005, qu’a ete 
confirmee l’influence de la genetique. II 
a ete demontre que certaines variations 
du gene codant pour le facteur H du 
complement (proteine impliquee dans 
1 ’inflammation) sont associees a une tres 
importante augmentation du risque de 
presenter une DMLA [14] . 

Depuis, de nouveaux locis impliques 
dans la DMLA et d’autres genes de pre- 
disposition ont ete identifies. Ils majorent 
le risque soit en agissant sur la voie du 
complement soit en ayant un impact 
sur la qualite du collagene ou du meta- 
bolisme des lipides. Certains d’entre 
eux (ARMS2/HTRA 1, CETP, MMP9, 
SYN3/TIMP 3) exposent plus particu- 
lierement a la forme exsudative [15]. 

4. Le tabagisme (> 10 paquets/annee) 

C’est le facteur de risque le facteur de 
risque environnemental principal de la 
DMLA [16, 17]. 

Le risque d’etre atteint de DMLA exsu- 
dative est multiplie par 6 chez le fumeur. 


Chez un ancien fumeur, le risque est mul- 
tiplie par trois et ne s’annule que 20 ans 
apres l’arret du tabac. 

5. La surcharge ponderale 

Le surpoids augmente le risque de 
DMLA [17]. 

6. Les mauvaises habitudes 
alimentaires 

Avec un deficit en pigments visuels, en 
vitamine et une carence en omega 3, les 
mauvaises habitudes alimentaires favo- 
risent l’apparition de la DMLA. 

7. Autres 

Le role de l’exposition a la lumiere 
est fortement suspecte, aux vues de la 
pathogenie de la DMLA, mais n’a pu etre 
demontre. Le role de certains facteurs de 
risque reste controversy soit parce qu’ils 
ont ete releves dans certaines etudes et 
non dans d’autres, soit parce qu’ils rele- 
veraient plus d’un terrain partage que 
d’une influence directe sur la maladie : 
sexe, iris clair, hypermetropie, maladies 
cardiovasculaires, chirurgie de cataracte? 

■ Outils cT evaluation 

La quantification du risque de DMLA est 
rendue difficile par le caractere multifac- 
toriel de la maladie. Certains tests sont 
proposes aux patients, ou aux medecins 
generalistes, geriatres ou enfin aux oph- 
talmologistes. Ils seront, en fonction de 
leur specificite, destines a un depistage 
plus ou moins affine. 

Nous en evoquons quelques-uns. 

1. Le score simplifie de severite 
AREDS [18] 

Le risque de developper une DMLA a 
5 ans est evalue sur les donnees du FO 
par l’attribution de 0 a 4 points en fonc- 
tion de la presence ou non de signes pre- 
curseurs : 
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- drusen large (>125 microns) : un point 
pour l’atteint d’un ceil ; 

-alterations de l’epithelium pigmen- 
taire : un point pour l’atteinte d’un ceil ; 
-drusen intermediates (entre 63 et 
125 microns) aux deuxyeux sans drusen 
large : un point. 

L’addition des precurseurs sur les deux 
yeux permet de definir un score predictif 
du risque de DMLA. La valeur des points 
additionnes donne un pourcentage 
approximatif de risque de developper 
une forme avancee de DMLA (atro- 
phique ou exsudative) [19]. 


0 point 

0,5 % 

1 % 

1 point 

3 % 

8% 

2 points 

12 % 

30 % 

3 points 

25 % 

50 % 

4 points 

50 % 

75 % 


2. Le questionnaire STARS [20] 

Ce test s’appuie sur des donnees d’in- 
terrogatoire seulement. II ne tient pas en 
compte les donnees du FO. II peut s’agir 
d’un autotest ou d’un test conduit par le 
medecin generaliste et il est plus volon- 
tiers destine a un depistage de masse. 

Ce questionnaire, valide sur 19 000 pa- 
tients, est compose de 13 questions sim- 
ples basees sur les facteurs de risque de la 
DMLA comme les antecedents familiaux, 
le tabac, les maladies cardiovasculaires. 
Les reponses sont ponderees et le total des 
points obtenus permet d’identifier l’im- 
portance du risque (faible, moyen, fort). 

3. Les tests de predisposition genetique 

Le caractere polygenique et multifac- 
toriel de la DMLA rend complexe toute 
categorisation. Si des tests genetiques 
sont realisables et disponibles, ils ne 
modifient pas a l’heure actuelle la prise 
en charge preventive et curative de la 


DMLA. A ce jour, ils ne sont pas recom- 
mandes en pratique clinique et sont a 
reserver a la recherche [21]. 

4. Outil en ligne 

Un questionnaire qui tient compte des 
facteurs epidemiologiques et environ- 
nementaux (age, antecedents familiaux, 
tabagisme), des facteurs genetiques (CFH, 
ARMS2) et des donnees du FO propose le 
calcul du risque de developper une forme 
atrophique ou exsudative de DMLA [22] . 
Le lien internet pour y avoir acces est le 
suivant : http://caseyamdcalc.ohsu.ed 

Ainsi, les facteurs de risque de DMLA 
sont faciles a identifier en consultation 
ophtalmologique. Les donnees du FO 
avec l’analyse de la macula (eventuelle- 
ment aidee par l’OCT) (fig. 1) ont l’im- 
pact le plus fort sur le risque de survenue 
de la maladie. Mais il faut savoir recher- 
cher a l’interrogatoire des facteurs de 
risque modulant ce risque. 


Certains ne sont pas modifiables (age, 
antecedents familiaux). Il est par contre 
possible de lutter contre les facteurs 
de risque environnementaux en sup- 
primant le tabac, en privilegiant une 
alimentation variee saine et equilibree 
riche en fruit, legumes et poissons, voire 
en ayant recours a des complements 
alimentaires. La pratique d’une activite 
physique, le controle du poids, de la TA, 
de la cholesterolemie, le port de verres 
filtres sont aussi a conseiller. 

En cas de risque particulierement eleve, 
comme lors d’une MLA, ou de l’atteinte 
d’un premier ceil, des controles plus 
frequents et une education a l’autosur- 
veillance, en insistant sur la necessite de 
consulter dans les 48 heures en cas de 
signes d’alerte sont imperatifs. 

Ainsi peut-on tendre vers une preven- 
tion de la DMLA et diminuer l’incidence 
de la malvoyance et de la cecite legale 
chez nos aines. 



Fig. 1 : Maculopathie liee a I’age: F0 et OCT. Les drusen sereux ont plus de 125 microns de diametre et ont 
tendance a confluer. Ces drusen sereux de grande taille sont visibles a I’OCT (A). Les remaniements pigmen- 
taires sont visibles au F0 (B). 


Risque 
a 5 ans 


Risque 
a 10 ans 
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I Congres - SFO 

Nouveautes en management 
de I’astigmatisme en 2017 


Epidemiologie: ametropie commune 


• Delicate estimation en raison de variations ethniques et selon I’age [1] 

• 47 % entre 8 a 70 ans > 0.75 D (24 % bilateral) 

• 1/3 de la population globale presente un cylindre > a I’heure de la cataracte 
(48 % bilateral) [2, 3] 

• 2/3 des patients avec une forte ametropie spherique 

• Astigmatisme (> 1 .5D) peut induire le "ballon de rugby au lieu de football" 

- Phenomenes photiques 

- Distortions lettres, confusion 

- Perte dAV a toutes les distances 

- Diplopie monoculaire 

- Cephalees 


w w 


Compte rendu redige par 
le Dr Christophe PANTHIER, 

Service d’Ophtalmologie du Dr D. Gatinel, 
Fondation Rothschild, PARIS. 


L J astigmatisme est une ametro- 
pie extremement commune 
puisqu’elle touche environ 50 % 
de la population entre 8 et 70 ans (> 0. 75 D) 
etun tiers de la population au moment de la 
cataracte [1]. Nous disposons aujourd’hui 
d’outils fiables pour l’evaluer en preope- 
ratoire ainsi que pour la corriger avec les 
implants intraoculaires toriques. Dans une 
logique toujours plus refractive de la cata- 
racte, une bonne evaluation preoperatoire 
de l’astigmatisme et une bonne correction 
lors de la chirurgie semblent aujourd’hui 
necessaires. Ces differents themes ont 
fait l’objet d’un symposium organise par 
HOYA Surgicals Optics. 

Comment mesurer 
r astigmatisme pour une 
chirurgie a succes 

(PrB. Cochener-Brest) 

L’astigmatisme presente deux compo- 
santes : corneenne et lenticulaire. Seul 
l’astigmatisme corneen est a prendre 
en compte pour la correction lors de la 
chirurgie de la cataracte, l’astigmatisme 
lenticulaire etant, de fait, supprime 
par l’ablation du cristallin. Une bonne 
mesure de l’astigmatisme se fait sous 
cycloplegie avec confirmation par les 


cylindres de Jackson pour s’affranchir 
de l’accommodation. 

II convient de definir la regularity de 
l’astigmatisme. Un astigmatisme regulier 
peut etre corrige par une implantation 
torique et sera une bonne indication. 
En revanche, les astigmatismes irre- 
guliers sont generalement a proscrire. 
L’auto-refractometre donne une valeur 
de l’astigmatisme total et corneen et per- 
met done de savoir si une implantation 
torique peut etre envisagee. En cas d’as- 
tigmatisme > 1 D, il convient de faire une 
topographie de la cornee (ou une aber- 
rometrie) pour savoir si ce dernier est 
regulier ou non. 

Malgre une bonne evaluation preope- 
ratoire, il existe des possibility d’er- 
reurs de calcul de l’astigmatisme de la 
face posterieure [4] et de l’astigmatisme 
induit chirurgicalement. On peut s’en 
affranchir en utilisant les nouveaux cal- 
culateurs qui les prennent en compte. 


I Aide a la chirurgie 
d’implantation torique 

(Dr C. Albou-Ganem- Paris) 

Une fois l’astigmatisme correctement 
evalue en preoperatoire et l’axe d’im- 
plantation determine par le calcul d’im- 
plant, il faut done correctement placer 
l’implant torique lors de la chirurgie 
pour beneficier de la correction. En effet, 
une erreur de 10° d’axe fait perdre 1/3 
du pouvoir correctif. Deux principales 
plateformes d’assistance chirurgicale (le 
Verion® image guided system, Alcon et 
le Zeiss cataract suite markerless®, cou- 
plee au IOL Master, Carl Zeiss Meditec) 
ont ete developpees dans cette optique. 
Elies jouent un role dans l’identification 
de l’axe 0-180°, la realisation du plan 
operatoire et la transmission de don- 
nees au microscope. La premiere etape 
consiste a marquer l’axe 0-180°, soit 
manuellement (patient assis pour evi- 
ter la cyclotorsion), soit grace aux repe- 
rages automatiques des vaisseaux par 
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les plateformes d’assistances. Ensuite, 
les deux plateformes vous proposent un 
plan operatoire comprenant calcul d’im- 
plant avec formules multiples et axe de 
pose. Enfin, le transfert des donnees se 
fait dans le microscope avec une image 
de realite augmentee permettant d’avoir 
le reperage exact des incisions, la taille 
du rhexis et l’axe d’implantation. Dans 
un futur proche, un systeme d’aberrome- 
trie integre au microscope pourrait per- 
mettre de realiser le calcul de l’implant 
en direct pendant la chirurgie. 

I Stability rotationnelle des 
implants toriques et cas 
particulier du Vivinex® torique 
de HOYA Surgical Optics 

(Pr R. Menapace- Autriche) 

Apres avoir tenu compte de tous les 
parametres preoperatoires, avoir utilise 
un moyen precis (comme les plateformes 
d’assistance chirurgicale) pour la pose 
et avoir correctement mis en place l’im- 
plant dans le sac capsulaire dans le bon 
axe, on pourrait croire que la chirurgie de 
l’astigmatisme est gagnee. II faut encore 
que l’implant soit stable et ne tourne pas 
d’axe en postoperatoire. II a ete rapporte 
des rotations allant de 1° a presque 10° 
a 3 mois selon le type d’implant [5,6]. 

Le Pr R. Menapace a evalue la stabi- 
lity de l’implant monobloc monofocal 
Vivinex™, aspherique, hydrophobe, pre- 
charge et a filtre de lumiere bleue. A la dif- 
ference de precedentes etudes, la stability 
rotationnelle a 1 mois a ete comparee a la 
position de l’implant en fin d’interven- 
tion immediate sur table operatoire (et 
non en postoperatoire lorsque le patient 
s’est deja releve) a l’aide d’un logiciel 
d’analyse de photographies prises en 
retroillumination de marquages stables 
sur la sclere ou au limbe de 112 yeux. 
Une heure apres la pose de l’implant, la 
rotation moyenne etait de 1,45° (0-3,9°), 
a un mois 1,43° (0-4,4°) et de 4 a 6 mois 
1,5° (0-5°). Entermes de resul tat refractif, 
la cohorte presentait un ecart a la cible de 
-0.11 D a 6 mois et une acuite visuelle de 


-0,01 ± 0,10 LogMar ainsi qu’une bonne 
vision des contrastes. L’implant n’a pas 
pre sente de tilt ou de decentrement par- 
ticulier. II s’agit done d’un implant stable 
dans le temps garantissant un bon resul- 
tat refractif avec un calcul et une pose 
corrects. Selon le Professeur Menapace, 
nous pouvons supposer que ces resultats 
sont extrapolables a l’implant Vivinex™ 
torique dans la mesure ou le design de 
l’implant est identique a l’implant mono- 
focal Vivinex™ evalue. 

I Implantation torique dans la 
vraie vie en 2017 

(Pr C. Dot- Lyon) 

Comme dit precedemment, 1/3 des 
patients ayant une cataracte presente 
egalement un astigmatisme corrigeable 
par une solution torique. Or, les implan- 
tations toriques restent aujourd’hui tres 
en dega, avec environ 7 % des chirurgies 
en France et 18 % des chirurgiens qui ne 
poseraient pas de torique. Le marche des 
implants toriques s’est agrandi et propose 
aujourd’hui des solutions pouvant corri- 
ger de 0. 75 a 12 D d’astigmatisme corneen. 

Le succes de 1 ’implantation torique reside 
done en 3 maillons : preoperatoire, perope- 
ratoire et postoperatoire (stability de l’im- 
plant). En preoperatoire, lacaracterisation 
de l’astigmatisme et la prise en compte de 
l’astigmatisme de la face posterieure par 
les nouveaux calculateurs (Barrett) sont 
des elements importants pour avoir un 
axe previsionnel fiable. En peroperatoire, 
le marquage de 1 ’horizontal ainsi que le 
reperage de l’axe de pose ont ete grande- 
ment ameliores par les plateformes d’assis- 
tance chirurgicale. La pose manuelle reste 
aujourd’hui tout a fait d’actualite si elle est 
faite dans de bonnes conditions (patient 
assis, niveau a bulle ou pendule, rappor- 
teur). A noter qu’en cas de rupture capsu- 
laire permettant meme la pose de l’implant 
dans le sac, l’implantation torique est a 
eviter. Enfin en postoperatoire, la stability 
rotationnelle des implants nous permet de 
conserver, dans la majeure partie des cas, 
un bon resultat refractif. 


■ Conclusion 

L’implantation torique est aujourd’hui 
devenue incontournable dans la concep- 
tion toujours plus refractive de la chirur- 
gie de la cataracte. Elle permet, grace aux 
outils performants developpes pour le 
diagnostic de l’astigmatisme, grace aux 
plateformes d’assistance chirurgicale, 
et aux implants toujours plus precis et 
stables, de s’affranchir de l’astigmatisme 
en postoperatoire, d’ameliorer la vision 
sans correction de nos patients, de dimi- 
nuer la dependence aux lunettes [7] et 
d’obtenir une grande satisfaction des 
patients. 
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I Congres - Symposium satellite - 10 es JIFRO 


Secheresse oculaire 


Compte rendu redige par 
le Dr ANTOINE ROUSSEAU, 

Service d’Ophtalmologie, Hopital Bicetre, 
LE KREMLIN-BICETRE. 


C y est dans le cadre des 10 es 
Journees de Formation 
Interactives de Realites 
Ophtaimologiques (JIFRO) que les 
Laboratoires Thea ont organise un sympo- 
sium satellite sur le theme de la secheresse 
oculaire. Ce symposium tres suivi par les 
congressistes a reuni les Professeurs A. 
Labbe et M. Labetoulle et un representant 
des Laboratoires Thea. Nous vous presen- 
tons dans les lignes qui suivent les points 
forts des communications presentees. 

I Souffrance des patients : 
impact sur la qualite de vie 

D’apres la communication du Pr Antoine LABBE, 
Paris. 

La secheresse oculaire est une maladie 
multifactorielle des larmes et de la sur- 
face oculaire qui s’accompagne d’une 
augmentation de l’osmolarite du film 
lacrymal et d’une inflammation de la sur- 
face oculaire [1]. II en result e une insta- 
bility lacrymale responsable d’une gene 
visuelle, et d’un inconfort parfois tres 
invalidant. La secheresse oculaire est 
souventmal consideree : revolution peut 
etre frustrante pour les patients et la prise 
en charge peu gratifiante pour les oph- 
talmologistes. Pourtant, II s’agit d’une 
pathologie frequente - elle concerne 5 a 
35 % de la population apres 50 ans et 
jusqu’a 10 % des secheresses des jeunes 


travailleurs de bureau [1,2]- qui peut 
avoir un impact considerable sur la 
qualite de vie. En effet, pres de 60 % des 

patients sont genes dans leurs activites 
quotidiennes, 50 % ont peur de perdre 
la vue et pres de 90 % estiment que leur 
probleme n’est pas pris en compte a juste 
titre par leur entourage [3]. Schiffman 
et al. ont meme demontre que les conse- 
quences sur la qualite de vie de la seche- 
resse oculaire peuvent atteindre des 
niveaux comparables a ceux des stades 
severes de l’angine de poitrine [4]. 

Comment la secheresse oculaire altere- 
t-elle la qualite de vie ? 

La qualite de vie englobe plusieurs 
dimensions : l’etat physique, les sensa- 
tions somatiques, l’etat psychologique 
et le statut social [4] . En ce qui concerne 
la secheresse oculaire, on peut eva- 
luer l’atteinte de la qualite de vie sur 
3 domaines [5] : 

- les symptomes douloureux chro- 
niques ; 

- l’atteinte de la fonction visuelle ; 

- l’impact sur la sante mentale et la 
notion de “bien etre”. 

»> Le retentissement des symptomes 
douloureux de secheresse oculaire 
(brulures, picotements, irritation...) est 
souvent sous-estime. Dans une etude 
prospective sur 489 patients, Pouyeh etal. 
montraientque l’intensite des symptomes 
de secheresse oculaire est inversement cor- 
relee a la capacite a realiser les activites de 
la vie quotidienne, a la sensation de bien- 
etre et a la capacite de travailler [6] . 

»> Les consequences de la secheresse 
oculaire sur la fonction visuelle ont 

longtemps ete negligees, car les patients 
ont le plus souvent une acuite preservee. 


Toutefois, l’instabilite du film lacrymal et 
les irregularites de la surface corneenne 
qui peuvent accompagner l’ceil sec 
entrainent d’authentiques alterations 
de la fonction visuelle. Ces anomalies 
ont d’abord ete objectivees sur l’acuite 
visuelle et la sensibilite aux contrastes, 
qui sont d’ailleurs ameliorees avec les 
substituts lacrymaux et/ou les bouchons 
meatiques [7]. Des examens plus sophis- 
tiques ont ensuite permis d’affiner la 
comprehension de ces troubles visuels. 
Le systeme “double-pass” (OQAS), qui 
recueille des informations sur la qualite 
optique globale de l’ceil, ou encore l’ana- 
lyse dynamique des aberrations optiques 
apres clignement ont permis de correler 
les alterations de la qualite optique a la 
severite de la secheresse oculaire [8,9]. 
Des etudes ont egalement permis de com- 
prendre les consequences de ces anoma- 
lies dans la vie quotidienne des patients 
aussi bien pour des activites de loisir (lec- 
ture et television) que pour les activites 
professionnelles (notamment l’utilisation 
d’ordinateurs) ou la conduite automobile 
[10]. Deschamps etal. ontmontre, al’aide 
d’un simulateur de conduite, que les per- 
formances de conduite, tels que le temps 
de reponse et la capacite a eviter des obs- 
tacles, etaient alterees chez les patients 
atteints de secheresse oculaire, avec de 
surcroit une correlation inverse entre les 
scores de symptomes et les performances 
de conduite [11]. 

>>> Le retentissement de l’ceil sec 
sur le bien-etre et la sante mentale est 

un autre element essentiel. De nom- 
breuses etudes ont en effet mis en evi- 
dence les consequences de l’ceil sec sur 
les processus cognitifs, l’humeur et la 
sante mentale. Dans le cadre du syn- 
drome de Goujerot-Sjogren, le risque 
de depression est multiplie par 2,5 [5]. 
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Dans la Beijing Eye Study, qui etudiait 
l’association entre la depression et les 
symptomes de secheresse oculaire sur 
un echantillon de population urbaine et 
rurale de 4 000 patients, le diagnostic de 
depression de meme que les symptomes 
depressifs etaient plus frequents chez les 
patients atteints de secheresse oculaire 
[12]. Toutefois, les intrications entre ceil 
sec et depression sont complexes et il 
reste difficile de determiner si l’ceil sec 
induit ou aggrave la depression. En effet, 
les traitements psychotropes peuvent 
alterer la secretion lacrymale, l’humeur 
depressive peut influencer la perception 
des symptomes et il n’est pas exclu que 
des elements biologiques sous-tendent 
les liens entre ces deux pathologies. 

I Strategie therapeutique en 
secheresse oculaire 

D’apres la communication du 

Pr Marc LABETOULLE, Le Kremlin-Bicetre. 

Schematiquement, les larmes sont 
constitutes : 

- d’une couche mucinique, synthetisee 
par les cellules caliciformes, dont les gly- 
coproteines permettent l’ancrage du film 
lacrymal sur la surface oculaire ; 

- d’une couche aqueuse, secretee par les 
glandes lacrymales qui, en plus de l’eau, 
contient des electrolytes, des proteines 
anti-infectieuses et des facteurs de crois- 
sance ; 

- d’une couche lipidique, secretee par les 
glandes meibomiennes, contribuant a la 
stabilite du film lacrymal et a en dimi- 
nuer l’evaporation. 

On distingue classiquement les seche- 
resses par hyposecretion (secondaires aun 
syndrome de Sjogren ou a une autre cause) , 
qui sont les moins frequentes (environ 5 a 
10 %), des secheresses par hyperevapora- 
tion, nettement majoritaires (35 a 60 %), 
associees le plus souvent aux dysfonctions 
des glandes de Meibomius (DGM) mais 
aussi au port de lentilles de contact ou aux 
anomalies palpebrales. Mais enrealite, ces 
deux mecanismes sont associes chez pres 
d’un tiers des malades [13,14]. 


La secheresse oculaire peut egalement 
etre consideree comme une pathologie 
de l’unite fonctionnelle lacrymale, qui 
comprend les differents constituants 
de la surface oculaire (conjonctive, 
cornee, glandes lacrymales et meibo- 
miennes) ainsi que les nerfs sensitifs, 
moteurs et autonomes qui les relient 
entre eux [1]. Certains mecanismes 
desequilibrent ce systeme. C’est le cas 
notamment de l’inflammation, qui va 
aussi bien diminuer la secretion des 
glandes qu’alterer les nerfs corneens et 
done l’arc reflexe de la secretion lacry- 
male. La diminution relative des andro- 
genes, qui survient avec l’age aussi bien 
chez l’homme que chez la femme, peut 
aussi avoir des consequences multiples 
par ses effets pro-inflammatoires. 

La secheresse oculaire resulte le plus 
souvent d’une intrication de facteurs 
aboutissant a une instability et une hype- 
rosmolarite lacrymale, des alterations des 
cellules epitheliales etune inflammation 
chronique de la surface oculaire [15, 16]. 

1. Les substituts lacrymaux et leurs 
mecanismes d’action 

Ils constituent la base du traitement 
de toute secheresse oculaire. Ils com- 
pensent l’hyposecretion lacrymale, 
contribuent a reduire l’hyperosmola- 
rite et permettent de diluer les facteurs 
inflammatoires. On distingue : 

>» Les solutions fluides, tres confor- 
tables, mais dont le temps de remanence 
sur la surface oculaire est court. 

»> Les gels qui promeuvent la cicatrisa- 
tion epitheliale et offrent une meilleure 
remanence. Les carbomeres et les acides 
hyaluroniques forment un reseau capable 
de retenir les molecules d’eau et intera- 
gissent avec la couche muqueuse, ame- 
liorant ainsi la stabilite du film lacrymal. 
L’HP guar, associe au borate, a des capaci- 
tes de reticulation lui permettent de bien 
couvrir la surface oculaire. Certains gels 
(carbomeres, acide hyaluronique, HP guar) 
sontrheo-fLuidifiants, e’est-a-dire que leur 


viscosite diminue avec les contraintes 
de cisaillement (peu de resistance a la 
fermeture des paupieres) mais qu’ils 
redeviennent epais apres le clignement, 
permettant ainsi une meilleure protection 
de la surface oculaire. 

»> Les substituts lipidiques peuvent 
etre utiles en cas de dysfonction meibo- 
mienne. Il en existe plusieurs categories : 

- les lipides cationiques ont une affinite 
pour les membranes cellulaires chargees 
negativement, leurs proprietes sont utili- 
sees pour pallier a une couche lipidique 
defaillante, mais egalement comme 
vehicule pour faciliter la penetration de 
molecules dans l’epithelium corneen ; 

- les triglycerides a chaines moyennes 
sont les lipides les plus souvent associes 
aux substituts lacrymaux ; 

- les phospholipides anioniques com- 
prennent les lipides apolaires, a la sur- 
face du film lacrymal, qui reduisent 
l’evaporation, et les lipides polaires qui 
permettent l’ancrage du film lipidique a 
la phase aqueuse du film lacrymal. 

»> Les osmoprotecteurs constituent un 
nouvel adjuvant des substituts lacrymaux. 
Ils protegent les cellules epitheliales des 
effets de l’hyperosmolarite et permettent 
de reduire le signal inflammatoire. Les 
principaux osmoprotecteurs utilises pour 
le traitement de la secheresse oculaire 
sont l’erythritol, la taurine, le glycerol, la 
L-carnitine et le trehalose ( tableau I). 

2. Les autres outils therapeutiques 

Dans le cas des dysfonctions meibo- 
miennes (dont la frequence atteint 40 % 
de la population generale, et 80 a 90 % 
chez les patients atteints de secheresse 
oculaire), d’autres traitements sont neces- 
saires pour restaurer la physiologie des 
glandes meibomiennes. Les soins de pau- 
pieres sont les plus simples arealiser. Dans 
les cas difficiles, d’autres dispositifs (mar- 
quages CE) plus sophistiques sontmainte- 
nant disponibles, comme le Blephasteam® 
(lunettes chauffantes), le Lipiflow® (sys- 
teme qui chauffe et comprime les glandes 
de meibomius), le sondage avec les sondes 
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Famille de substitut lacrymal 

Classe therapeutique 

Substances actives 

Solutions fluides 

Derives du serum physiologique 

- Chlorure de sodium 

Polymeres de vinyl 

- Acide polyvinylique (PVA) 

- Polyvinylpyrrolidone (plus couramment 
denommee povidone) 

Gels 

Derives cellulosiques 

- Hydroxypropylmethylcellulose 
(HPMC ou hypromellose) - 
Carboxymethylcellulose 
(CMC ou carmellose) 

Carbomeres 

- Carbomeres 

Hyaluronates de sodium 

- Hyaluronate de sodium 

HPguar 

- Hydroxypropyl guar 

Substituts lipidiques 

Emulsions lipidiques 

- Lipides cationiques 

- Phospholipides anioniques 
-Triglycerides a chaine moyenne 

Osmoprotecteurs 

Osmoregulateurs 

- L-carnitine, erythritol, taurine, glycerol, 
trehalose 


Tableau I : Les differents substituts lacrymaux. 

de Maskin, le fraisage du bord libre et des 
orifices meibomiens ou encore la therapie 
par lumiere pulsee. Quand les soins de 
paupiere ne suffisent plus, on pent recou- 
rir a l’utilisation de tretacycline semi-syn- 
thetique par voie generale (en respectant 
les contre-in dications), qui a une action 
anti-inflammatoire et inhibe les metal- 
loproteinases [17]. Son efficacite sur les 
DGM est desormais etablie [18]. 

Les anti-inflammatoires peuvent etre 
utiles soit pour passer des caps difficiles 
(on favorisera alors les collyres corti- 
coides en cure courte ou dexamethasone 
ou fluorometholone a dose degressive 
ou), soit pour les formes recalcitrantes et 
severes (on utilisera alors les collyres a la 
ciclosporine qui permettent de diminuer 
les signes fonctionnels et l’utilisation de 
substituts lacrymaux [20]). 

I Vers la fin de la souff ranee 
cellulaire avec la bioprotection 

D’apres la communication des Laboratoires Thea. 

1. Le trehalose : un bioprotecteur 
naturel des cellules 

Le trehalose est un disaccharide consti- 
tue de deux molecules de glucose. II 


s’agit d’une molecule tres stable, de 
faible viscosite et de faible poids mole- 
culaire. Present dans tous les regnes a 
l’exception des mammiferes, le trehalose 
est considere comme un bioprotecteur 
naturel [21, 22]. C’est notamment par 
cette propriete innovante, que la rose de 
Jericho est capable de survivre pendant 
des annees sans eau et de reverdir des le 
retour de l’eau dans son milieu. 

Au niveau cellulaire, le trehalose joue le 
role d’osmoregulateur en equilibrant les 
pressions osmotiques de part et d’autre 
de la membrane cellulaire, empechant 
ainsi la fuite d’eau du cytoplasme lors 
d’eventuels stress osmotiques [22]. 
Cependant, son mecanisme d’action ne 
s’arrete pas a l’osmoregulation puisqu’il 
va en plus avoir une action protectrice en 
stabilisant les lipides membranaires et 
la structure des proteines lors des stress 
osmotiques [23, 24]. Enfin, le trehalose 
induit l’autophagie (un mecanisme 
naturel de recyclage des organites intra- 
cytoplasmiques) et concourt, par ces 
differents mecanismes, a diminuer 
l’apoptose induite par les conditions 
environnementales difficiles [25, 26]. 

Toutes ces proprietes sont a l’origine des 
differentes applications du trehalose dans 


le domaine de la sante. II est utilise notam- 
ment comme adjuvant dans les milieux 
de conservation des organes (pou- 
mons, pancreas, foie) avant transplan- 
tation (dont il ameliore les capacites de 
regeneration), mais egalement pour la 
cryoconservation des ovocytes. 

2. Le trehalose dans la secheresse 
oculaire : les etudes precliniques 

Les proprietes du trehalose ont incite les 
chercheurs a etudier son potentiel dans 
la secheresse oculaire, d’abord dans des 
etudes experimentales et notamment sur 
des modeles en 3 dimensions d’epithe- 
liums corneens soumis a une dessic- 
cation. Dans l’etude de Hovakimyan 
et al., le pretraitement par trehalose 
permettait un maintien de l’epaisseur 
de l’epithelium corneen et une amelio- 
ration significative de la viabilite cel- 
lulaire (par diminution de l’apoptose) 
[27]. Dans l’etude de Cejkova realisee 
sur des modeles animaux de secheresse 
oculaire, l’efficacite du trehalose etait 
comparee a celle du collyre au serum 
autologue, le trehalose permettait une 
diminution du nombre de cellules apop- 
totiques plus marquee et une meilleure 
efficacite quant a la restauration de l’in- 
tegrite corneenne [28]. 
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3. L’association trehalose + acide 
hyaluronique (Thealose®) : les preuves 
cliniques 

Dans ces etudes, l’association permet de 
combiner les proprietes de remanence et 
de viscosite de l’acide hyaluronique avec 
la bioprotection du trehalose. 

L’efficacite clinique de Thealose® a ete 
demontree dans une etude prospective 
randomisee multicentrique evaluant 
son effet sur les signes et les symptomes 
de secheresse oculaire [29]. 105 patients 
atteints de secheresse oculaire mode- 
ree a severe ont ete inclus et traites par 
Thealose® (trehalose 3 % + acide hyalu- 
ronique a 0,15 %) ou par collyre a l’acide 
hyaluronique a 0,18 % a raison de 3 a 
6 gouttes par jour. Le critere de jugement 
principal etait le score d’Oxford (quan- 
tifiant les lesions de keratoconjonctivite 
seche) apres 1 mois de traitement. Les 
criteres secondaires etaient le score 
d’Oxford a 3 mois, revolution des symp- 
tomes, le retentissement sur la qualite 
de vie (evalue par le score OSDI : Ocular 
Surface Disease Index) et la satisfaction 
des patients. Dans le groupe Thealose®, 
le score d’Oxford diminuait de 44 % 
apres 1 mois de traitement et de 70 % 
apres 3 mois de traitement. De plus, a 
3 mois, la proportion de patients avec 
un score OSDI inferieur au seuil patholo- 
gique etait significativement plus impor- 
tante dans le groupe Thealose® (78,8 % 
vs 58,5 % , p = 0,02) et le taux de satisfac- 
tion des patients etait significativement 
superieur dans le groupe Thealose® 
(60 % de patients tres satisfaits vs 40 %, 
p = 0,015). 

Dans une autre etude randomisee en 
double insu portant sur 60 patients 
souffrant d’ceil sec modere, Schmidl 
et al. comparaient l’epaisseur du film 
lacrymal apres une instillation d’acide 
hyaluronique seul ou de Thealose®. 
Ce dernier permettait une augmenta- 
tion significative de l’epaisseur du film 
lacrymal jusqu’a 4 heures apres l’instil- 
lation contre seulement 40 minutes pour 
l’acide hyaluronique seul, demontrant 


ainsi l’effet synergique de l’association 
sur l’hydratation et la lubrification de la 
surface oculaire [30]. 

La combinaison du trehalose avec l’acide 
hyaluronique semble done synergique. 
Thealose® permet une amelioration du 
score d’Oxford comparable a celle obte- 
nue par le collyre a l’acide hyaluronique 
mais une epaisseur du film lacrymal plus 
augmentee. L’ amelioration des scores de 
symptomes et de qualite de vie ainsi que 
la satisfaction procuree par le traitement 
est plus importante chez les patients trai- 
tes par Thealose®. 
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Diagnostic et traitement 

de la secheresse oculaire: de nouveaux 

outils pour la pratique quotidienne 


RESUM La secheresse oculaire touche 10 a 40 % de la population adulte. L’ampleur du probleme 
a motive la mise au point de nouvelles techniques diagnostiques permettant de completer les tests 
cliniques. Ces technologies sont d’autant plus interessantes que de nouveaux traitements, plus physio- 
pathologiques, sont venus recemment etoffer I’arsenal a notre disposition. 

Nous aborderons dans cette revue quelques-unes des innovations diagnostiques et therapeutiques qui 
ont ete mises a la disposition des ophtalmologistes au cours de ces dernieres annees. 



A. ROUSSEAU. M. LABETOULLE 

Service d’Ophtalmologie, 

Hopital de Bicetre, LE KREMLIN-BICETRE. 


L a secheresse oculaire touche, selon 
les series, jusqu’a un tiers de la 
population adulte. Cette patho- 
logie chronique et souvent multifac- 
torielle retentit de fagon significative 
sur la qualite de vie [1]. Si le diagnostic 
positif ne pose pas trop de probleme, 
comprendre les mecanismes sous- 
jacents aux symptomes afin de propo- 
ser le meilleur traitement est souvent 
delicat, ce d’autant plus que la clinique 
est rarement specifique. Nous ne pre- 
tendons pas aborder l’ensemble de ces 
innovations et des recherches en cours, 
mais plutot une selection d’outils dia- 
gnostiques et therapeutiques recents et 
originaux qui sont d’ores et deja a la dis- 
position des ophtalmologistes. 

I Les nouveaux outils 
pour le diagnostic de la 
secheresse oculaire 

Les tests cliniques utilises pour le diagnos- 
tic de la secheresse oculaire ne sont mal- 
heureusement pas tres fiables et, surtout, 
ne permettent pas toujours d’identifier 
quels mecanismes physiopathologiques 


sont en jeu. Les nouvelles techniques 
d’imagerie du segment anterieur et 
d’analyse des larmes ont desormais des 
applications dediees au diagnostic et au 
suivi de la secheresse oculaire. 

1. Imagerie 

>>> L’OCT de segment anterieur 
(OCT-SA) permet d’analyser plusieurs 
parametres associes aux syndromes 
secs. Les mesures du menisque lacry- 
mal inferieur (hauteur, rayon, surface, 
volume) sont assez faciles a acquerir avec 
les machines disponibles et semblent 
bien correlees aux signes cliniques de 
secheresse oculaire, mais il n’existe 
pas encore de seuils diagnostiques soli- 
dement etablis, du coup, l’interpreta- 
tion de ces mesures n’est pas toujours 
aisee [2]. L’OCT-SA peut egalement etre 
utilise pour analyser la morphologie des 
glandes de Meibomius ( GM ) : des etudes 
recentes retrouvent une bonne correla- 
tion entre les dimensions des GM (lon- 
gueur et largeur) mesurees en OCT-SA 
et les autres parametres cliniques chez 
des patients atteints de dysfonction des 
glandes meibomiennes (DGM) [3]. 
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»> La meibographie a connu de nom- 
breux developpements ces dernieres 
annees. Les systemes non contact a infra- 
rouge permettent d’obtenir simplement 
et rapidement une image globale de la 
morphologie des glandes, aussi bien au 
niveau du tarse superieur qu’inferieur, 
moyennant une eversion des paupieres. 
Plusieurs dispositifs sont disponibles. Le 
systeme BG-4M, developpe par Topcon 
(Tokyo, Japon) est integre dans la lampe 
a fente tandis que celui du LipiviewII 
(Tearscience, Morrisville, Etats-Unis, 
detaille plus bas) et du Keratograph 5M 
(Oculus, Wetzlar, Allemagne) [fig. 1} 
associent une camera infrarouge pour 
la meibographie a d’autres outils 
devaluation de la surface oculaire (voir 
ci-dessous, paragraphe interferometrie 
du film lacrymal). Les differents appa- 
reils de la marque BON. DE (Liibeck, 
Allemagne) -retinographe Cobra, topo- 
graphes Antares et Sirius - disposent 
d’une camera infrarouge et d’un logi- 
ciel integre d’analyse des images des 
glandes (Phoenix). Ce logiciel permet 
de calculer de fagon semi-automatisee 
le pourcentage de surface tarsale occu- 
pee par les glandes et donne des resul- 
tats assez reproductibles et plus fiables 
qu’une analyse subjective a l’aide de 
scores cliniques [4]. De maniere simple, 


et si l’on ne dispose pas de logiciel 
d’analyse des images, on peut utiliser 
le “meiboscore”, developpe par Arita 
et al. [5]. Ce score permet de grader 
l’atrophie meibomienne visualisee en 
meibographie infrarouge de 0 a 3 en 
fonction de la surface d’atrophie des 
glandes de Meibomius rapportee a la 
surface du tarse (0 = pas d’atrophie, 1 : 
< 1/3 ; 2 = de 1/3 a 2/3 ; 3 : > 2/3). Enfin, 
certains auteurs utilisent astucieu- 
sement la source de lumiere infrarouge 
de l’OCT afin de realiser des cliches 
meibographiques [6]. 

»> L’ interferometrie du film lacrymal 

permet une mesure de l’epaisseur de la 
couche lipidique du film lacrymal entre 
les clignements. Cette technologie pour- 
rait etre tres utile dans le diagnostic des 
DGM. En plus de la meibographie et de 
la topographie, le Keratograph 5M per- 
met une evaluation de la couche lipi- 
dique par interferometrie. Cet appareil 
est egalement dote d’un systeme une 
quantification de la rougeur oculaire, 
d’une mesure automatisee du menisque 
lacrymal ainsi que du temps de rupture 
du film lacrymal reposant sur l’analyse 
des mires de Placido. L’ensemble de ces 
donnees permet une analyse assez com- 
plete de la surface oculaire. 


Le LipiviewII fournit aussi une evalua- 
tion quantitative de la couche lipidique 
par interferometrie. Une etude retrou- 
vait une correlation entre certains para- 
metres cliniques des DGM (notamment 
le nombre de glandes expressibles) et les 
valeurs d’epaisseur de la couche lipi- 
dique en interferometrie [7]. Toutefois, 
ces valeurs peuvent etre modifiees par 
l’age, le sexe, les antecedents chirurgi- 
caux et le type de DGM et leur analyse 
pour un patient donne n’est pas encore 
totalement univoque [8]. Le LipiviewII 
comprend egalement une camera infra- 
rouge pour la meibographie et une 
camera standard pour les cliches de la 
surface oculaire. 

2. Biologie 

Bien que certaines analyses biologiques 
realisees sur les larmes puissent etre utiles 
pour comprendre la physiopathologie 
d’un syndrome sec et fassent l’objet de 
techniques standardises, les laboratoires 
dotes de ce savoir-faire restent tres rares. 
De nouveaux dispositifs visent a rendre 
ce type d’exploration plus accessibles. 

»> L’osmolarite lacrymale, dontl’aug- 
mentation est au cceur de la physio- 
pathologie de la secheresse oculaire, 
pourrait servir d’element diagnostique 
et devaluation quantitative de la severite 
de la secheresse oculaire [9]. Le TearLab 
(TearLab, San Diego, Etats-Unis) permet 
cette mesure de fagon tres rapide lors de 
la consultation. Les larmes sontrecueil- 
lies directement sur la puce electronique 
qui effectue la mesure [fig. 2). Cette der- 
niere est transferee sur la machine et 
le resultat est obtenu en 30 secondes, 
la mesure la plus elevee des 2 yeux est 
utilisee. Le seuil de 312 mOsm/L a ete 
retenu pour detecter les secheresses 
moderees a severes [10] ; toutefois, la 
grande variability des mesures peut 
rendre difficile l’adoption de cette tech- 
nique dans la pratique quotidienne. 

>>> La recherche de metalloprotei- 
nases matricielles 9 (MMP-9) pourrait 
devenir un examen de routine de l’ceil 



Fig. 1 : Meibographie infrarouge realisee a I’aide du Keratograph 5M Oculus (Cliche Ghislaine Rabut, Service 
d’Ophtalmologie du Pr Baudouin). 
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Fig. 2 : Mesure de I’osmolarite lacrymale avec leTearlab. 

sec. Ces enzymes, qui participent nor- 
malement au remodelage des tissus, sont 
augmentees dans les larmes en cas d’in- 
flammation de la surface oculaire. Leur 
presence pourrait done etre utile pour 
decider d’instaurer et suivre l’efficacite 
d’un traitement immunomodulateur. Ce 
d’autant plus que l’examen clinique ne 
permet pas toujours d’evaluer la respon- 
sabilite de l’inflammation dans la seche- 
resse oculaire [11]. Le test Inflammadry, 
qui repose sur une reaction immunolo- 
gique, permet de rechercher les MMP-9 
lacrymales en consultation [12, 13]. II 
doit etre realise avant toute instillation 
de collyres (notamment fluoresceine 
ou anesthesie) qui pourrait negativer 
les resultats. L’ecouvillon est frotte sur 
la conjonctive tarsale inferieure puis 
clippe sur le dispositif dont une extre- 
mite est immergee dans un tampon 
pendant 20 secondes. Ce dernier imbibe 
l’ecouvillon et entraine ainsi les even- 
tuels MMP-9 vers la zone ou se produit 
la reaction coloree. Le resultat peut etre 
hi apres 10 minutes. La coloration du 
premier temoin (bleu) indique la validite 
du test, du second (rouge) sa positivite. 


keratinisation de l’epithelium canalaire 
et une augmentation de la viscosite des 
secretions meibomiennes, en grande 
partie secondaire a des modifications 
de la composition lipidique de ces der- 
nieres. La pierre d’angle du traitement 
des DGM repose done sur les soins de 
paupieres (rechauffement puis massage), 
qui permettent de liquefier le meibum et 
de vidanger les glandes de Meibomius. 
Toutefois, la force exercee lors du mas- 
sage varie considerablement selon les 
patients et l’efficacite du traitement est 
tributaire de la compliance a ces soins 
quotidiens et consommateurs de temps. 
Plusieurs dispositifs plus ou moins com- 
plexes essaient d’ameliorer lareproduc- 
tibilite et la commodite des soins. Nous 
avons selectionne quelques technologies 
parmi les nombreuses nouveautes mises 
a la disposition des ophtalmologistes. 

»> Le Blephasteam (Thea, Clermont- 
Ferrand, France) est un dispositif consti- 
tue d’une paire de lunettes dont le 
cadre, relie a une source electrique, est 
chauffant. Des tampons annulaires imbi- 
bes d’eau sont places dans les lunettes 
permettant de constituer une chambre 
humide. Le traitement doit etre ideale- 
ment realise pendant 10 minutes deux 
fois par jour. Le patient peut continuer 
ses activites (lecture, ordinateur, tele- 
vision) durant les traitements, suivis a 
chaque fois d’un massage des paupieres 
et d’un ringage des yeux au serum 
physiologique. Dans une etude sur 
102 patients atteints de DGM traites par 
Blephasteam pendant 21 jours, Doan 
et al. retrouvaient une amelioration nette 
et significative des symptomes de seche- 
resse oculaire, de l’hyperhemie conjonc- 
tivale et de la qualite du meibum [14]. 


la partie anterieure comprime les pau- 
pieres par 1 ’interme diair e d’un coussinet 
gonflable. Le traitement dure 12 minutes. 
Plusieurs etudes ont montre qu’un seul 
traitement permet une augmentation du 
temps de rupture du film lacrymal et une 
amelioration des symptomes efficace 
pendant plusieurs mois [15]. L’efficacite 
sur les symptomes et les secretions mei- 
bomiennes pourrait etre encore plus 
durable. Les resultats de Greiner sur des 
etudes, certes non controlees, a 12 mois 
et 3 ans, vont dans ce sens [16, 17]. Les 
resultats des etudes ayant compare le 
Lipiflow aux soins de paupieres conven- 
tionnels sont discordants. Dans une 
etude menee a Singapour sur 50 patients 
pendant 3 mois, Zhao et al. ne retrou- 
vaient pas de difference significative 
d’efficacite [18] entre les deuxmethodes, 
tandis que les resultats de Finis etal. avec 
une etude de methodologie assez simi- 
laire sur 31 patients caucasiens, etaient 
clairement en faveur du Lipiflow [15] . La 
diffusion du Lipiflow est encore limitee 
par le cout de la machine et des dispo- 
sitifs a usage unique necessaires pour 
chaque patient. 

»> La therapie par lumiere pulsee (ou 

Intense Pulsed Light : IPL) est utilisee 
depuis plusieurs annees en dermatologie 
pour traiter des taches vasculaires mais 
egalement l’acne et la rosacee, les rides 
et l’hyperlaxite cutanee. L’IPL repose sur 
une source de lumiere polychromatique 
de large spectre (500 a 1 200 nm) dont 
l’energie himineuse est convertie en cha- 
leur par les chromophores presents dans 
le derme [19]. L’IPL reduit les telangiec- 
tasies et diminuerait ainsi 1 ’extravasa- 
tion de mediateurs inflammatoires vers 
les glandes de Meibomius. 


■ Nouveautes therapeutiques 

1. Traitements physiques 
et mecaniques des DGM 

Un des principaux elements physiopa- 
thologiques de la DGM est l’obstruction 
des glandes meibomiennes causee par la 


»> Le Lipiflow (Tearscience, Morris- 
ville, Etats-Unis) permettrait de reduire 
considerablement la frequence des trai- 
tements. Le dispositif se compose d’un 
“activateur” qui prend litteralement les 
paupieres en etau. La partie posterieure, 
au contact de la conjonctive tarsale per- 
met une application controlee de chaleur 
sur les glandes de Meibomius, tandis que 


Dans la DGM, les autres effets thera- 
peutiques potentiels de l’IPL sont un 
remodelage du tissu conjonctif desorga- 
nise par la blepharite, une diminution 
de la flore locale et un effet thermique 
benefique pour les secretions meibo- 
miennes [19]. En pratique, le phototype 
cutane doit etre pris en compte pour le 
reglage des parametres de la machine. 
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Une coque de protection est placee sur 
les yeux et la peau situee lateralement 
et en inferieur des bords palpebraux 
est traitee. Le traitement est suivi d’un 
massage des paupieres et, pour certains 
auteurs, d’une prescription de collyres 
anti-inflammatoires. Les etudes cli- 
niques sont peu nombreuses et tres hete- 
rogenes au regard des protocoles utilises, 
mais les resultats semblent favorables. 
Une etude prospective realisee avec la 
machine frangaise E-Eye (E-Swin, Paris, 
France), adaptee specialement pour 
l’ophtalmologie, rapportait des resultats 
un peu plus robustes. Pour les 28 patients 
inclus, tous atteints de secheresse eva- 
porative secondaire a une DGM, un ceil 
etait traite par 3 seances d’IPL (a Jl , Jl 5 et 
J45) et l’autre par placebo, sans collyres 
postoperatoires. L’ceil traite avait une 
amelioration significative de la couche 
lipidique, du BUT, et du score de symp- 
tomesa45 jours [20]. Sur la base de cette 
etude, le fabricant recommande deux 
seances espacees de 15 jours etun traite- 
ment d’entretien qui peut etre repete tous 
les mois [21]. Ces resultats meriteraient 
d’etre continues dans d’autres etudes de 
plus grande ampleur, mais leur caractere 
prometteur merite d’etre souligne. 

»> Le debouchage des orifices des glan- 
des de Meibomius a l’aide de sondes a 
usage unique de Maskin aurait une effi- 
cacite durable (plusieurs mois) en cas 
d’engorgement des glandes de meibo- 
mius [22]. Le dispositif Blephex (Scope 
Ophthalmics, Londres, Royaume-Uni), 
muni d’une brosse rotative, permet de 
realiser un nettoyage en profondeur du 
bord libre et des orifices meibomiens. 

D’autres dispositifs beaucoup plus 
simples permettent de faciliter les soins 
de paupieres : les masques Thera-Pearl 
(Thera Pearl, Etats-Unis) et Meibopatch, 
qui doivent tous les deux etre passes 
quelques secondes au micro-ondes 
avant utilisation rendent plus confortable 
l’application de chaleur sur les paupieres. 

Dans une autre categorie, internet offre 
egalement un outil pedagogique tres 


utile pour faciliter la comprehension des 
soins de paupieres. Citons le tutoriel mis 
en ligne par les Dr Ricaud et Constantini 
sur Youtube, remarquablement bien fait. 

2. Du nouveau pour les lentilles 
sclerales 

Les lentilles sclerales n’ont plus besoin 
de prouver leur efficacite pour le 
traitement des secheresses oculaires 
refractaires, comme celles associes 
au syndrome du Goujerot-Sjogren ou 
encore de la maladie du greffon contre 
l’hote [23]. L’adaptation des modeles 
de reference (lentilles SPOT, LAO, 
Amphion-les-Bains, France), avec des 
lentilles sur mesure permet de faire 
face aux surfaces oculaires les plus 
complexes, mais requiert une certaine 
expertise. L’adaptation des lentilles 
mini-sclerales ICD (LCS, France), d’un 
diametre constant de 16,5 mm, serait 
beaucoup plus accessible mais leur 
remboursement n’est malheureusement 
pas encore pris en charge. Dans notre 
experience, la tolerance et les resultats 
de ces lentilles, tant sur les symptomes 
que sur la keratoconjonctivite seche 
sont remarquables (fig . 3). 


3. Les nouveaux collyres de 
la secheresse oculaire 

»> Substituts lacrymaux : plus que de 
simples lubrifiants 

La prevention des degats induits par 
l’hyperosmolarite lacrymale est deve- 
nue une des cibles clef des substituts 
lacrymaux. 

La levocarnitine, l’erythritol et le gly- 
cerol entrent dans la composition de 
l’Optive (Allergan, Dublin, Irlande), en 
association avec la carboxymethylcel- 
lulose a 0,3 % et la glycerine. In vitro, 
la levocarnitine (un acide amine) et 
l’erythritol (un polyol) protegent les cel- 
lules epitheliales corneennes humaines 
contre le stress osmotique [24]. Des 
etudes sur l’animal ont confirme l’effet 
protecteur de ces composes [25]. Dans 
un essai multicentrique randomise, 
Optive etait non inferieur au collyre a 
l’acide hyaluronique, mais etait jugee 
comme plus confortable par les patients 
de l’essai [26]. Une nouvelle version 
d’Optive, combinee a de l’acide hyalu- 
ronique (Optive Fusion) est disponible 
depuis peu. 



Fig. 3 : Lentille sclerale ICD en place chez un patient atteint de GVH oculaire. 
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POINTS FORTS 


I Le diagnostic de dysfonction meibomienne et d’instabilite lacrymale 
peut etre facilite par la meibographie infrarouge, I’interferometrie 
du film lacrymal et eventuellement I’OCT des glandes de Meibomius. 

I Le test immuno-chromatographique de recherche des MMP-9 
lacrymales permet de detecter une inflammation de la surface 
oculaire, parfois impossible a deceler cliniquement. 

I Les nouvelles procedures physiques/mecaniques utilisees pour 
le traitement des dysfonctions meibomiennes devraient permettre 
d’ameliorer les resultats tout en simplifiant les traitements. 

I Bien plus que de simples lubrifiants, les nouveaux substituts 
lacrymaux visent desormais a reproduire les proprietes du film 
lacrymal et agissent comme de veritables protecteurs de 
la surface oculaire. 

I La delivrance prochaine de la ciclosporine en officine constitue 
une avancee majeure dans le traitement des formes severes 
de keratoconjonctivite seche. L’emploi de ce medicament 
immunosuppresseur necessite une bonne connaissance des 
outils devaluation et de suivi de I’oeil sec. 


Le trehalose est un disaccharide naturel 
present dans de nombreux organismes 
mais absents des cellules des mam- 
miferes [27]. II est synthetise enreponse 
a differentes situations de stress tels 
que la chaleur, le froid, l’oxydation ou 
la dessiccation. Le trehalose agirait 
en partie comme un osmoregulateur, 
mais egalement comme un stabilisa- 
teur des proteines et de la bicouche 
phospholipidique [27, 28]. Le Thealose 
(Thea, Clermont Ferrand, France) asso- 
cie l’acide hyaluronique a 0,15 % a du 
threalose a 3 % dans un flacon sans 
conservateur. Une etude multicentrique 
randomisee contre Facide hyaluro- 
nique a demontre sa non inferiority sur 
les signes de keratites, avec un taux de 
satisfaction des patients statistiquement 
superieur dans le groupe Thealose [29]. 

L’ autre axe de developpement est la 
reconstitution des proprietes meca- 
niques de protection du film lacrymal. 
L’hydroxy-propyl guar est un poly- 
saccharide d’origine vegetal ayant la 
propriete de former un gel par forma- 
tion d’un reseau de molecule reliee entre 
elle (reticulation). Le Systane (Alcon, 
Fort Worth, USA) et sa version unidose 
utilisent cette propriete de maniere 
tres astucieuse : dans le flacon, l’acide 
borique empeche la reticulation et main- 
tient la fhhdite de la solution, tandis qu’il 
est dilue sur la surface oculaire, permet- 
tant la reticulation et la protection de la 
surface oculaire. 

Les substituts lacrymaux, qui rempla- 
gaient jusqu’ici les couches muciniques 
et aqueuses, permettent egalement de 
reconstituer le film lipidique defail- 
lant grace a l’ajout de lipides dans leur 
composition. Le Liposic et l’Aquarest 
en unidose (Chauvin, Bausch + Lomb, 
Montpellier France), sont des gels lacry- 
maux contenant triglycerides a chaines 
moyenne. Le Cationorm (Santen, Osaka, 
Japon) contientune emulsion lipidique 
a base d’huiles minerales. Enfin, le 
Systane Balance ajoute aux compo- 
sants du Systane, une huile minerale, et 
des phospholipides anioniques visant 


a reconstituer la couche lipidique du 
film lacrymal. 

»> La ciclosporine, bientot en officine ? 

La ciclosporine en collyre trouve sa 
place dans le traitement des secheresses 
oculaires, s’accompagnant d’une kera- 
toconjonctivite severe, et resistantes a 
un traitement par substituts lacrymaux 
bien conduit. Jusqu’en 2015, le prescrip- 
teur avait le choix entre des preparations 
magistrales, preparees en salle blanche 
dans certaines pharmacies hospitalieres 
et le Restasis (Allergan, Dublin, Irlande) 
en autorisation temporaire d’utilisation. 
L’lkervis (Santen, Osaka, Japon) collyre a 
la ciclosporine en emulsion cationique 
dose a 0,1 % et present a la posologie 
de 1 goutte par jour est le premier trai- 
tement de cette categorie ayant regu son 
AMM dans l’Union Europeenne (en 
mars 2015). L’etude SANSIKA a per- 
mis de demontrer l’efficacite d’lkervis 
a la posologie de 1 goutte par jour pour 
reduire l’inflammation de la surface 


oculaire et les lesions de keratoconjonc- 
tivite seche chez les patients atteints 
de secheresse severe. Le collyre se 
presente sous la forme d’unidoses non 
conservees qu’il est recommande d’ins- 
tiller le soir. Sa delivrance est encore 
reservee aux pharmacies hospitalieres 
mais il y a bon espoir pour que l’lker- 
vis devienne disponible en officine au 
cours de l’annee 2017. Cela pourrait 
constituer une avancee majeure pour le 
traitement des formes severes de kera- 
toconjonctivite seche. En contrepartie, 
Femploi de ce medicament immuno- 
suppresseur necessite une bonne 
connaissance des outils devaluation 
et de suivi de l’ceil sec. 
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Exploration de la 

secheresse oculaire 


RESUME : Le syndrome sec oculaire est une pathologie frequente dont la prevalence est estimee, en 
moyenne et selon les etudes, a 20 % de la population chez les patients de plus de 65 ans. Sa prise 
en charge concerne done tous les ophtalmologistes, mais reste encore un reel defi pour le praticien 
non aguerri. 

Les symptomes ressentis par les patients ont un degre de severite variable avec parfois une forte 
discordance entre les signes physiques et les plaintes decrites par les patients. Cette discordance rend 
d’autant plus difficile le diagnostic de secheresse oculaire et done le choix d’un traitement adapte. 
L’exploration de la surface oculaire, realisee de maniere methodique, permet alors de guider le praticien 
dans sa demarche diagnostique et therapeutique afin d’optimiser la prise en charge de chaque patient. 



G. VANDERMEER. P.-J. PISELLA 

CHRU Bretonneau, TOURS. 


L a secheresse oculaire, veritable 
maladie de la surface de l’ceil, 
reste encore et toujours un sujet 
d’actualite, et fait couler toujours 
autant d’encre comme en temoigne le 
recent rapport 2015 de la Societe fran- 
gaise d’ophtalmologie sur “La Surface 
Oculaire” [1] . En effet, les affections de 
la surface oculaire, avec en premiere 
ligne la secheresse oculaire, comptent 
parmi les plus frequentes et les plus 
banales des pathologies ophtalmolo- 
giques. Pres de 20 a 25 % des motifs de 
consultations en ophtalmologie sont 
en lien avec une secheresse oculaire 
[2-3] . Pour autant, cette pathologie aussi 
frequente soit-elle, reste souvent mal 
consideree par le praticien non aguerri, 
qui n’y voit qu’un motif de prescription 
de substitut lacrymal, dont l’efficacite 
n’est souvent que partielle en l’absence 
de traitement etiologique de fond. Toute 
l’exploration de la secheresse oculaire 
prend alors ici son sens, car elle permet 
d’affirmer le diagnostic, d’evaluer son 
retentissement et de guider la therapeu- 
tique en adaptant le traitement au cas 
parcas. 


I Exploration clinique 

La symptomatologie inconstante et 
variable ainsi que la multiplicite des 
signes cliniques imposent une rigueur 
et une methodologie dans l’analyse de 
l’examen clinique. En effet, l’absence de 
correlation entre les symptomes decrits 
par le patient et l’examen clinique peut 
etre deroutante. L’examen clinique se 
doit done d’etre meticuleux et systema- 
tique pour rassembler le faisceau d’ar- 
gument clinique qui permettra de poser 
le diagnostic et de juger de la severite 
de la secheresse oculaire. Pour se faire, 
l’examen suit une sequence diagnos- 
tique simple et bien etablie ( tableau I ] . 

1. Interrogatoire 

Comme pour toute discipline medicale, 
l’interrogatoire est le premier temps 
fondamental de l’examen clinique. II 
convient evidement avant de se “jeter” 
trop rapidement sur notre lampe a fente, 
d’ecouter le patient qui decrit souvent 
spontanement les signes et etiologies 
de sa secheresse oculaire. En outre, 
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loin de perdre du temps en ecoutant des 
patients souvent prolixes pour decrire 
leur souffrance, un interrogatoire bien 
conduit peut aider a alter plus rapide- 
ment vers une prise en charge adaptee. 
Celui-ci doit done etre le plus complet 
afin de permettre au praticien de cibler 
une eventuelle etiologie particuliere. 
En ce sens, un moyen simple et effi- 


cace, est un questionnaire rempli par 
le patient qui permet d’orienter rapide- 
ment le diagnostic etiologique. Les prin- 
cipaux elements a retenir sont resumes 
dans le tableau II. 

Le second objectif de l’interrogatoire 
est d’evaluer le retentissement des 
symptomes dans la vie quotidienne 


des patients. Ce recueil doit egale- 
ment faire partie de tout bilan initial 
de secheresse oculaire car il permet 
d’emblee de pressentir la gravite de 
l’atteinte et par consequent de guider la 
therapeutique. La encore, les question- 
naires peuvent etre un complement 
utile a l’interrogatoire. Pour n’en citer 
qu’un, l’OSDI ( Ocular Surface Disease 
Index) est le questionnaire le plus uti- 
lise dans la secheresse oculaire en rai- 
son de son aspect pratique [4]. Ce test 
permet de calculer un score de 0 a 100 
en explorant la qualite de vue et de vie 
grace a 12 questions repartis en trois 
parties : symptomes visuels, limitation 
des activites liees a la vision alteree et 
adaptation a des situations environne- 
mentales. De fagon consensuelle, on 
considere que la secheresse est presente 
lorsque le score est superieur ou egal a 
18, et qu’il s’agit d’une atteinte severe 
au-delade 33 [5]. 

2. Exploration physique 

L’examen physique debute la encore 
avant l’examen a la lampe a fente. Une 
inspection rapide en lumiere ambiante 
permet de detecter la plupart des ano- 
malies recherchees. L’analyse meme 
rapide de la peau et du visage detectera 
aisement des pathologies dermatolo- 
giques frequemment associees a une 
secheresse oculaire (rosacee, eczema, 
lesion squameuse...). Vient ensuite et 
seulement l’examen de la surface ocu- 
laire qui repose en pratique sur [fig. 1 ) : 

- revaluation des paupieres et de la 
statique palpebrale. On recherchera 
particulierement des signes de blepha- 
rite et/ou d’inflammation dubord libre 
des paupieres. La qualite et la quantite 
des secretions meibomiennes a la com- 
pression des glandes de Meibomius 
doivent etre examinees. II s’agit la 
d’evaluer la couche lipidique du film 
lacrymal; 

- revaluation du film lacrymal. La 
mesure du traditionnel Break Up Time 
(BUT) permet une evaluation qualitative 
du film lacrymal. On considere la limite 
entre ceil sain et ceil sec a 10 a 12 secondes 
pour le BUT. Devaluation quantitative 


• Antecedents et histoire clinique 

• Questionnaire sur les symptomes 

• Observation du visage, du clignement et des paupieres 

• Morphologie palpebrale et examen des glandes de Meibomius 

• Examen a la lampe a fente de la conjonctive, du limbe et de la cornee 

• Coloration de la surface oculaire a I'aide des colorants vitaux 
(Fluoresceine ± vert de Lissamine) 

• Break-up time (BUT) a la fluoresceine 

• Expression des glandes de Meibomius 

• Test de Schirmer I sans anesthesie ou avec anesthesie 


Tableau I : Sequence de I’examen et des tests pour le diagnostic de secheresse oculaire. 


Terrain 

- Sexe : Homme/Femme -Age 

- Antecedents familiaux de secheresse - Profession 


Antecedents 

- Allergie / Atopie (asthme, rhinite allergique, dermatite atopique...) 

- Pathologie auto-immune (Gougerot-Sjogren...) 

- Pathologie articulaire (polyarthrite rhumatoide...) 

- Pathologie dermatologique (rosacee, sclerodermie, lupus...) 

- Pathologie endocrinienne (dysthyroidie, diabete) 

- Pathologie infectieuse (VI H, VHC) 

- Pathologie neoplasique (chimiotherapie, allogreffe, radiotherapie) 

- Pathologie digestive (Crohn, RCH) 

Antecedents ophtaimologiques 

- Chirurgie oculaire (refractive / cataracte) 

- Lenti lies de contact - Allergie oculaire 

Traitements 

- Antidepresseurs / Anxiolytiques - Retinoides 

- B-Bloquants/Diuretiques - Chimiotherapie 

- Traitements topiques (conservateurs) - Contraception/TFIS 

Histoire de la maladie 

- Type de symptomes: prurit/epiphora/brulures/secretions/douleurs 

- Periodicite / Facteurs declenchant - Traitement anterieur 

- Signes extra-oculaires de secheresse 


Facteurs aggravants 

- Tabagisme actif ou passif - Travail sur ecran 

- Environnement (allergene, pollution) - Alcool 


Tableau II : Elements principaux de I’interrogatoire a recueillir pour etayer et orienter le diagnostic de secheresse 
oculaire. 
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Test de Schirmer, evaluation de la couche 
aqueuse du film lacrymal. 


Examen des paupieres, evaluation de la 
couche lipidique du film lacrymal. 


Break Up Time, evaluation de la couche 
mucinique du film lacrymal. 


Fig. 1 : Evaluation clinique des trois couches du film lacrymal. 


est objectivee par le test de Schirmer 
qui garde toute sa pertinence dans le dia- 
gnostic d’ceil sec par deficience aqueuse. 
Le test est considere comme normal si 
l’impregnation est superieure a 15 mm 
a 5 minutes pour le Schirmer 1 (test 
realise sans anesthesie) ; 

- revaluation de la surface oculaire 
qui vise notamment a evaluer les conse- 
quences et la severite de la secheresse. 
Celle-ci debute par la recherche d’une 
inflammation de la surface oculaire 
(hyperhemie conjonctivale, inflam- 
mation limbique, neo-vascularisation 
corneenne. . .) . L’utilisation de colorants 
vitaux permet d’augmenter la sensibi- 
lite de l’examen. Outre revaluation du 
BUT, la fluoresceine vise a mettre en 
evidence d’eventuelles lesions de la sur- 
face oculaire : keratite ponctuee super- 
ficielle, ulcere, presence de filaments, 
coloration conjonctivale. . . L’utilisation 
de vert de lissamine apporte egalement 
des donnees pertinentes en colorant 
les cellules cellules mortes et/ou en 
cours de desquamation au niveau 
corneo-conjonctival. II existe deux 
principaux scores cliniques graduant 
l’atteinte de la surface oculaire : le score 
de Van Bijsterveld et celui d’Oxford. Ces 
deux scores sont utiles lors du bilan ini- 
tial mais aussi lors du suivi afin d’eva- 
luer revolution de la secheresse et de 
juger de l’efficacite des traitements. 

I Exploration para-clinique 

A cote des tests cliniques “classiques”, 
de nombreux examens complemen- 


taires recents permettent de mieux 
apprehender la surface oculaire. II est 
malgre tout important de rappeler que 
le diagnostic de secheresse oculaire est 
avant tout clinique. Ces examens n’ont 
done pas pour but de se substituer a 
l’examen du praticien : ils viennent au 
contraire le completer en cas de diffi- 
cult^ diagnostique ou pour evaluer de 
maniere objective l’efficacite d’un trai- 
tement. Ils peuvent par ailleurs etre a 
l’origine de la decouverte d’une seche- 
resse oculaire meconnue lorsqu’ils sont 
realises dans un autre contexte (ex: 
fluctuations importantes de l’aberro- 
metrie en pre operatoire d’une chirur- 
gie refractive. . .) . La liste des examens 
presentes ici est done non exhaustive. 
Certains sont encore du domaine de la 
recherche et d’autres sont d’ores et deja 
valides. Ils apportent neanmoins des 
avancees certaines vers une meilleure 
comprehension des mecanismes asso- 
cies a la secheresse oculaire. 

1. Examen morphologique 

L’evaluation du film lacrymal beneficie 
en premier lieu de ce developpement de 
technologies avec la mesure non inva- 
sive du temps de rupture du film lacry- 
mal ( non-invasive tear break-up time ou 
NIBUT). Cette mesure correspond au 
temps entre un clignement et le premier 
signe de distorsion des mires emises par 
l’instrument de mesure. Elle presente 
l’avantage d’etre moins variable que le 
BUT “classique” dont la mesure, tres 
dependante de l’operateur, peut varier 
selon la quantite de fluoresceine instil- 


lee. Cette evaluation objective du BUT 
est d’autant plus benefique lorsqu’elle est 
associee a une mesure de la couche lipi- 
dique des larmes, rendue possible grace 
a des instruments tels que le LipiView 
C TearScience ) utilisant le principe d’in- 
terferometrie. II est alors possible de 
relier directement une instability ou 
une secheresse lacrymale aun dysfonc- 
tionnement des glandes de Meibomius. 
Ce dysfonctionnement meibomien peut 
par ailleurs egalement etre objective 
et quantifie grace a la meibographie 
realisable par de nombreux appareils 
(Topcon BG-4M, Oculus, LipiView...). 
Celle-ci permet grace a l’e valuation de la 
morphologie des glandes de Meibomius 
d’estimer leur fonctionnalite. 

2. Examen biologique 

L’osmolarite lacrymale est un facteur 
cle dans la secheresse oculaire. En effet, 
l’instabilite et l’hyper-evaporation du 
film lacrymal dans le syndrome sec 
entrainent une concentration de ses 
elements constitutionnels (anions, 
cations, macromolecules...). II en 
resulte une hyper-osmolarite respon- 
sable d’une inflammation et d’une 
apoptose cellulaire deleteres pour la 
surface oculaire. Sa mesure comme 
marqueur du syndrome sec oculaire a 
ete largement etudiee depuis plusieurs 
annees . Le TearLab est l’appar eil le plus 
utilise actuellement. Plus qu’un simple 
seuil (entre 305 et 312 mosm/1 selon les 
etudes [6-7], des fluctuations entre les 
differentes mesures et/ou une diffe- 
rence entre les deux yeux sont des cri- 
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tere plus fiables (>8 mOsm/L) pour affirmer le diagnostic de 
secheresse. En pratique, la diffusion de cet examen est encore 
limitee par le cout eleve des consommables. Elle presente 
neanmoins un interet certain pour juger objectivement de la 
severite et suivre l’effet d’un traitement propose. 

Au meme titre que l’hyper-osmolarite reflete une concen- 
tration lacrymale notamment en marqueurs inflamma- 
toires, la recherche de biomarqueurs sur un prelevement 
de larme permet le diagnostic de secheresse oculaire. La 
mise en evidence de marqueurs tels que le lysozyme, la 
lactoferrine, l’interleukine (IL-1, IL-6 ou IL-8) ou les me- 
talloproteinases (MMP-9) est un domaine prometteur. S’il 
convient de rappeler que ces techniques sont encore essen- 
tiellement du domaine de la recherche, elles pretendent a 
devenir dans un proche avenir des outils de routine pour 
le diagnostic et le traitement de l’ceil sec. 

3. Examen fonctionnel 

L’instabilite lacrymale aura done un retentissement visuel. 
L’exploration fonctionnelle permet ainsi de mettre en evi- 
dence ces fluctuations de “qualite de vision” pour etayer le 
diagnostic de secheresse mais egalement mieux comprendre 
les plaintes decrites par certains patients. 
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Cette analyse de qualite de vision peut se faire a l’aide d’aber- 
rometre de type Hartmann-Schack ou a double passage type 
OQAS. Ces outils objectivent notamment des fluctuations 
des aberrations optiques de haut degre avec une variability 
du RMS [root mean square, coefficient qui represente sche- 
matiquement le niveau d’aberration optique). La variation 
du RMS entre chaque clignement est directement correlee a 
la severite de la secheresse oculaire [8-9] . 

De meme, l’aberrometre a double passage apporte des infor- 
mations complementaires avec notamment l’indice OSI 
[Ocular scatering index, indice de diffusion de la lumiere). 
Les fluctuations de l’OSI, induites par l’instabilite lacry- 
male, traduisent la encore le retentissement fonctionnel de 
la secheresse oculaire [10-11] . 


I Conclusion 

La secheresse oculaire est souvent une maladie multifac- 
torielle. L’interrogatoire et l’examen clinique meticuleux et 
systematique restent les elements essentiels du diagnostic 
et du suivi. 

Une combinaison de signes fonctionnels et de signes cli- 
niques permettra au mieux de suivre cette maladie, carac- 
terisee par une discordance frequente entre signes et 
symptomes. 
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I Le diagnostic dune secheresse oculaire repose avant tout sur 
lexamen clinique. 

I Devaluation de la severite est faite a la fois sur les signes objectifs 
et le retentissement fonctionnel. 

I Les examens complementaires peuvent aider a confirmer un 
diagnostic frustre, comprendre les symptomes ou suivre de 
maniere objective I’efficacite d’un traitement. 


Pour les cas difficiles, pour affirmer cer- 
taines etiologies, ou pour evaluer objec- 
tivement l’efficacite d’un traitement, de 
nombreux outils recents peuvent aider 
le praticien en explorant les compo- 
santes morphologique, biologique et 
fonctionnelle de la secheresse oculaire. 
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Thematiques abordees : 
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Professeur J.-F. Korobelnik: jean-frangois.korobelnik@chu-bordeaux.fr 
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Limiter les infections 

en contactologie 


RESUME: Malheureusement malgre les progres des materiaux et des solutions d’entretien, 50 % des 
patients atteints de keratites microbiennes sont des porteurs de lentilles, et 20 % d’entre elles sont 
favorisees par le port prolonge. La survenue d’une complication infectieuse chez le porteur de lentilles 
de contact va dependre des lentilles, mais aussi de leur entretien et de son mesusage. 

Le role de I’ophtalmologiste est primordial lors de I’adaptation et de la prescription des lentilles, en 
s’assurant de la bonne comprehension du mode de port, des manipulations et de I’entretien, mais 
aussi a chaque controle et renouvellement, en recherchant les derives pour combattre les mauvaises 
habitudes. 

Si le rappel des bonnes pratiques, que ce soit pour le mode de port, le rythme de renouvellement, et 
I’entretien nous paratt incontournable, il ne faut pas negliger I’hygiene des mains, le massage des 
lentilles, I’etat des etuis et le danger des amibes. 



H. BERTRAND-CUINGNET 

Ophtalmologiste, LILLE. 


C omme les ecoliers le jour de 
la rentree des classes, lors de 
radaptation, les futurs porteurs 
de lentilles de contact sont toujours 
pleins de bonnes resolutions, mais a 
l’usage peu a peu la routine s’installe. La 
vigilance baisse et si des amibes ou des 
germes Gram negatifs entrent en scene, 
l’infection peut survenir. 

Les pieges sont nombreux : comment 
resister a l’appel du miroir bien eclaire 
juste au-dessus du lavabo, a l’appel du 
lit sans se demaquiller ni enlever les 
lentilles au retour d’une soiree agitee, 
a prendre une douche en vitesse avec 
les lentilles apres le sport, au bain de 
minuit ou de midi imprevu, a faire durer 
la derniere paire, ou encore a rajouter 
quelques gouttes de, produit dans l’etui 
pour en consommer moins, ainsi qu’aux 
prix allechants des marques de distri- 
bution de produits d’entretien ou aux 
achats sans encadrement sur Internet. 
Sournoisement, les derives s’installent, 
les porteurs deviennent negligents et 


les risques d’infection augmentent. Les 
infections et surtout les keratites micro- 
biennes et les keratites amibiennes 
restent la hantise de tout adaptateur de 
lentilles de contact. Les chiffres nous 
le rappellent : 50 % des keratites micro- 
biennes surviennent chez des porteurs 
de lentilles. 

I Les facteurs favorisant 
les infections 

Les complications infectieuses appa- 
raissent principalement avec l’associa- 
tion de trois facteurs : 

>» Un agent infectieux pathogene 
(ex : les mains, les lavabos, les etuis, les 
piscines, les infections ORL). 

»> Une effraction corneenne ou 

porte d’entree : la secheresse oculaire, 
le syndrome evaporatif sur ecran, des 
lentilles abimees, encrassees, l’eau des 
piscines. 
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I Prescrire les lentilles et I’entretien. 

I Limiter le port prolonge. 

I Presque tous les porteurs sont suspects de mesusage. 

I Insister sur I’hygiene des mains. 

I Attention aux etudiants: c’est une tranche d’age a haut risque. 


»> Un facteur favorisant : l’hypoxie 
induite par le port prolonge nocturne, 
les materiaux abas Dk. 

Leur survenue va dependre : 

- des lentilles : leur materiau, leur 
mode de port, leur ry thme de renouvel- 
lement, leur etat ; 

- et de leur entretien, surtout de son 

mesusage. 

I Comment limiter 
les infections? 

Si les porteurs sont les acteurs princi- 
paux, nous tenons une place importante 
ainsi qu’une responsabilite qu’il ne faut 
pas negliger ni sous-estimer. Notre role 
est primordial non seulement lors de 
l’adaptation des lentilles, mais lors de 
chaque controle et renouvellement. 

I A (’adaptation 

Pour le choix des lentilles : 

»> Si le port est precieux comme 
pour les jeunes enfants, les ametropies 
fortes, les keratocones, il faut privilegier 
les lentilles rigides a tres hauts Dk, qui 
sont moins pourvoyeuses d’infections 
car les signes d’intolerance plus pre- 
coces et plus bruyants font que le port 
est interrompu plus rapidement. 

»> Si une adaptation en lentilles 
souples est decidee, meme si le port 
occasionnel est envisage en premiere 
intention, il faut choisir un materiau 


a haut Dk, car il permettra par la suite 
d’anticiper les derives vers un port plus 
regulier en toute securite. 

»> De meme, on favorisera le renou- 
vellement journalier, ou en fonction des 
parametres et des porteurs, un renou- 
vellement le plus frequent possible. 
Actuellement toutes les ametropies et 
keratometries peuvent etre adaptees en 
lentilles a renouvellement mensuel ou 
trimestriel. 

»> Il faut limiter le port prolonge qui 

reste malgre les progres des materiaux, 
un facteur de risque important de kera- 
tites microbiennes (20 %) . Le port pro- 
longe est interdit en cas d’infection 
ORL. 

»> Il est important d’expliquer au 
porteur, avec un discours medical, 
pourquoi ces lentilles ont ete choisies 
pour lui. Cette personnalisation de 
l’adaptation lui permettra de resis- 
ter aux marques de distribution. En 
cas de travail aide ou delegue, il faut 
que le porteur soit conscient que c’est 
l’ophtalmologiste qui a choisi la len- 
tille et controle son adaptation et qu’il 
s’agit d’un acte medical valide par une 
ordonnance precise et detaillee. 

»> L’adaptation est aussi le moment 
privilegie pour expliquer les etapes de 
l’entretien qui doit etre prescrit sur l’or- 
donnance en meme temps que les len- 
tilles. Il faut insister sur l’hygiene des 
mains et sur l’importance du massage 
au retrait de la lentille si l’entretien par 
une solution multifonction est prescrit. 


Le massage permet d’eliminer plus de 
80 % des germes. 

»> Il est utile de laisser des docu- 
ments ecrits expliquant les manipu- 
lations et l’entretien, le maquillage, les 
conseils de prudence et les consignes 
de securite. Il existe de nombreux sites 
Internet avec des videos de manipula- 
tion. Cependant, il est dommage que 
pour la plupart des fabricants, les mani- 
pulations se deroulent au-dessus d’un 
lavabo, sauf par exemple : dans l’espace 
porteur Precilens ou l’on trouve des 
videos de manipulation des lentilles 
souples, lentilles rigides et d’orthoke- 
ratologie loin d’un lavabo. 

»> Enfin la necessite et la frequence 
des controles sont justifiees et definies. 

I Lors du renouvellement 

1. Le mesusage 

Lorsqu’on pense porteur a risque, on 
identifie tout de suite celui qui ne 
connait pas la marque de ses lentilles ni 
le produit d’entretien, les lentilles sont 
pour lui un objet de consommation sans 
importance, achetees dans l’urgence 
sur internet ou en grandes surfaces, 
celui qui utilise n’importe quel “deux 
en un” pour l’entretien et n’importe 
quel etui. . . et pour lequel les controles 
ne servent qu’a se faire rembourser par 
les mutuelles. 

Cependant bien d’autres porteurs a 
risque se cachent parmi nos patients. En 

effet, l’etude Kadence de Bausch + Lomb 
[1] realisee en 2008 sur le comportement 
de 1400 porteurs dans 7 pays d’Europe 
objective que 98 % des porteurs ne font 
pas correctement toutes les etapes de l’en- 
tretien. Par exemple : 28 % ne se lavent 
pas les mains a la pose et 48 % au retrait, 
seulement 11 % massent leurs lentilles 
alors que le simple massage permet 
d’eliminer les depots et la majorite des 
germes, 30 % font du topping off { ne pas 
vider l’etui mais rajouter juste quelques 
gouttes de produit chaque jour !) . En fait, 
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presque tous les porteurs sont suspects 
de mesusage. 

Une etude frangaise multicentrique 
[2] realisee sur 157 abces de cornee 
en 2007 et 2008 arecherche les facteurs 
de risque. Le profit et les habitudes des 
porteurs, objectivant que les porteurs 
ayant fait une complication infectieuse 
sont a 70 % des femmes, avec une 
moyenne d’age de 30 ans, equipees en 
LSH a renouvellement frequent avec 
un port quotidien de 14 heures/jour. 
L’infection survient en moyenne apres 
8 ans de port. Pour 40 % d’entre eux, 
l’hygiene des mains etait defectueuse 
et 55 % ne massaient ni ne ringaient les 
lentilles. Un mesusage estretrouve dans 
un grand nombre de cas. 

2. Comment combattre les mauvaises 
habitudes? 

“Jefais comme cela depuis des annees et 
je n’ai jamais eu de probleme”. 

Lors de la consultation de renouvel- 
lement, il faut dans un premier temps 
interroger le porteur pour rechercher 
des modifications dans son mode de 
vie, son environnement, ses traite- 
ments. II faut le questionner sur ses 
pratiques, le respect des rythmes de 
renouvellement, des lentilles et des 
consignes d’entretien. Ou et comment 
manipule-t-il ses lentilles, quelle est la 
proximite du lavabo, referme-t-il ses 
flacons ? N’hesitez pas non plus a leur 
demander de sortir les etuis a lentilles 
des sacs. II faut rechercher les pratiques 
a tres haut risque comme le topping off. 

Un questionnaire standardise a faire 
remplir en salle d’attente par les por- 
teurs, [3] permet de n’oublier aucun 
detail de l’adaptation en revelant les 
points faibles de chacun et ainsi mieux 
cibler la prevention. Mis au point au 
Centre Hospitalier de Strasbourg dans 
le cadre d’une etude sur les abces sous 
lentilles, ce questionnaire presente un 
interet a la fois de depistage, mais aussi 
d’outil pedagogique pour combattre le 
mesusage. 


A chaque controle, comme une piqure 
de rappel, il faut revoir les points 
incontournables, et ne pas hesiter a 
utiliser des images marquantes pour 
convaincre les porteurs. Par exemple et 
pour l’hygiene des mains : “Il y a plus de 
germes sur un clavier d’ordinateur que 
sur la cuvette des WC”. Pour le topping 
off : “On ne garde pas l’eau de vaisselle 
ou l’eau du bain pour le lendemain”. Le 
massage : “C’est le prelavage”. 

Enfin, il faut toujours s’assurer que le 
porteur a des lunettes enbon etat et ab or- 
der la question des lunettes correctrices 
de piscine, encore trop meconnues. 

3. Les bonnes pratiques 

Pour les mains : 

- lavees a l’eau, avec du savon puis 
sechees; 

- ou desinfectees par une solution 
hydro-alcoolique. 

Pour les lentilles : 

- respect de la prescription; 

- respect du rythme de renouvellement ; 

- massees au retrait (sauf oxydant). 

Pour les flacons : 

- respect de la prescription; 

- respect de la peremption apres 
ouverture ; 

- rebouches apres chaque usage. 

Pour les etuis : 

- vides, nettoyes avec la solution et 
seches apres chaque usage ; 

- renouveles avec chaque nouveau 
flacon; 

- entreposes loin d’un lavabo. 

I Les cas particuliers 

»> pour les adolescents, en fonction 
de l’indication, il faut privilegier soit 
les lentilles rigides soit les jetables 
journalieres, mais attention a l’hygiene 
des mains : pas d’entretien ne veut pas 
dire pas dire qu’on ne se lave pas les 
mains ! Pour les filles, quelques mots 
sur le maquillage : ne pas maquiller le 


bord libre, se maquiller apres avoir mis 
les lentilles, bien se demaquiller le soir, 
jeter les produits de maquillage apres 
une conjonctivite et surtout ne pas se 
preter les lentilles (de couleur) ni les 
produits de maquillage. 

»> Les etudiants constituent quant 
a eux une tranche d’age a tres hauts 
risques ! ! ! Une these realisee sur le com- 
portement a risque des porteurs de len- 
tilles aux urgences ophtaimologiques 
du CHR de Lille [4] , ville universitaire, 
montre que la population touchee 
est plus jeune, avec 52 % d’etudiants. 
Certains dorment volontiers avec 
leurs lentilles ou ne respectent pas 
les rythmes de renouvellement. Pas 
encore independants, ce ne sont pas 
eux qui achetent les lentilles et peuvent 
se retrouver a cours de produits ou de 
lentilles, ou au contraire, en raison 
d’un budget limite ils abandonnent les 
jetables journalieres sans notre avis 
pour les marques de distribution, que 
ce soit pour les lentilles ou pour les pro- 
duits d’entretien. De meme, loin de chez 
eux et de leur ophtalmologiste habituel, 
les controles ne peuvent plus etre assu- 
res aussi regulierement. 

L’orthokeratologie ne deroge pas aux 
bonnes pratiques de l’entretien et de la 
deproteinisation des lentilles rigides, il 
faut s’en assurer a chaque controle. 

I Conclusion 

(( Vingtfois surle metier remettez votre 
ouvrage. . .” (Nicolas Boileau) 

Les progres des materiaux et des solu- 
tions d’entretien ne suffisent pas a faire 
baisser le nombre d’infection sous len- 
tilles de contact en raison principale- 
ment du mesusage. Pour limiter ces 
infections, il faut garantir une adapta- 
tion medicale securitaire et s’assurer 
de 1 ’education du porteur mais surtout 
poursuivre au long cours la lutte contre 
le mesusage afin que nos porteurs de 
lentilles n’oublient pas leurs bonnes 
resolutions. 
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Patiente de 35 ans equipee en LFPG depuis 17 ans pour strabisme accommodatif : OD +6,50 (0°-1,00)/OG +6,50 (165°-0,75). Cette patiente 
qui venait chaque annee en controle, ne semblait pas etre un porteur a risque. Pourtant, elle a presente un abces de cornee brutal et etendu 
ayant necessity une hospitalisation. Un Pseudomonas a ete retrouve dans I’etui et I’interrogatoire a revele quelle faisait du topping off. 



L'ophtalmologiste doit: 

• Prescrire les lentilles en detaillant: 

- Leur mode de port; 

- Leur rythme de renouvellement. 

• Prescrire le produit d’entretien 

• Rechercher les conduites a risque 

• Rappeler a chaque controle: 

- Les bonnes pratiques; 

Les consignes de securite; 

S’assurer que le patient porte des lunettes en bon etat. 


Le porteur doit etre sensibilise: 

• A I’importance de I’hygiene des mains 

• A I’importance du massage au retrait (sauf oxydants) 

• Au respect des rythmes de port et de renouvellement 

• A ne pas negliger les etuis (et les ventouses) 

• Au danger de Leau et a la presence des amibes 

• A enlever les lentilles des le premier signe inhabituel: 
meme si la gene est plus importante sans les lentilles 



Maquillages du bord libre + depots = Danger! 


Etuis qui ne seront pas jetes = Danger! 
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I Le dossier - CEil et pathologies infectieuses 

Les conjonctivites du nouveau-ne 

et de I’enfant 


RESUME Parmi les conjonctivites de I’enfant, il faut distinguer d’une part les conjonctivites du nou- 
veau-ne (moins de 1 mois), principalement secondaires aux pathogenes responsables des maladies 
sexuellement transmissibles comme Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae ou Herpes simplex 
virus, qui sont rares mais potentiellement tres severes; et d’autre part, les conjonctivites du nourris- 
son et du grand enfant, frequentes et benignes dans la plupart des cas. 



D. DERHY . T. BOURCIER, A. SAUER 

Service d’Ophtalmologie, Hopitaux Universitaires, 
STRASBOURG. 


L a conjonctivite de l’enfant est une 
affection benigne, mais tres fre- 
quente. Elle represente en effet 
plus de la moitie des actes ophtalmolo- 
giques realises par les medecins gene- 
ralistes et represente une incidence 
annuelle variant entre 10 et 50 cas pour 
1 000 habitants. Les streptocoques et 
Haemophilus influenzae sont les bac- 
teries les plus frequemment en cause, a 
1’origine de 40 a 80 % des conjonctivites 
selon les series [1]. 

Au contraire, les conjonctivites neona- 
tales secondaires aux micro-organismes 
responsables des infections sexuelle- 
ment transmissibles (1ST) - Chlamydia 
trachomatis, Neisseria gonorrhoeae ou 
Herpes simplex virus- sont plus rares 
mais pourvoyeuses de complications 
redoutables, notamment des keratites. 
Ces pathogenes sont en general rencon- 
tres lors du passage dans la voie genitale 
au decours de Taccouchement. A cote 
de ces formes particulieres de conjoncti- 
vites, le nouveau-ne peut aussi presenter 
une atteinte secondaire a des bacteries 
plus “classiques”, souvent dans le cadre 
d’une infection nosocomiale, comme 
le staphylocoque, le pneumocoque ou 
Haemophilus [2]. 


I Les keratoconjonctivites 
du nouveau-ne (de la naissance 
a 1 mois) 

Les conjonctivites du nouveau-ne sont, 
le plus souvent, en rapport avec des 
infections sexuellement transmissibles 
ou une transmission nosocomiale. 

1. Les keratoconjonctivites 
gonococciques 

Les conjonctivites a Neisseria gonor- 
rhoeae representent les formes les 
plus graves des conjonctivites neo- 
natales, exposant le nouveau-ne au 
risque d’opacification ou perforation 
corneenne. Elies debutent entre le 3 e 
et le 13 e jour apres la naissance, sont 
hyper-aigues en general au 4 e ou 5 e jour 
post-natal. Les signes cliniques sont un 
cedeme palpebral important associe a 
des secretions purulentes a 1’origine de 
membranes exposant au risque d’ulce- 
ration voire de perforation corneenne. 
La prophylaxie classiquement realisee 
par instillation de nitrate d’argent chez 
tous les nouveau-nes a ete abandonnee 
au profit de l’usage des quinolones dans 
les formes a risque (infection sexuelle- 
ment transmissible suspectee ou prou- 
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vee lors de la grossesse). Le traitement local repose sur les 
lavages frequents, les quinolones et des larmes artificielles. 
Le traitement systemique doit etre instaure en urgence et 
repose sur la ceftriaxone. Les parents doivent etre depistes 
ettraites pour toutes les eventuelles infections sexuellement 
transmissibles [5]. 

2. Les keratoconjonctivites 
a Chlamydia trachomatis 

Les symptomes commencent souvent au cours du premier mois 
de vie (5 a 15 jours d’incubation). La conjonctivite apparait sous 
forme d’une conjonctivite pseudomembraneuse ou papillaire 
intense associee a un ecoulement muqueux ou sanglant. Les 
atteintes corneennes sont frequentes et les sequelles sont des 
taies ou un micro-pannus. Le diagnostic sera confirme par la 
mise en evidence de Chlamydia par PCR sur des cellules epithe- 
liales conjoncti vales obtenues par grattage. Une antibiotherapie 
par voie generale (macrolides (erythromycine) ou cephalos- 
porines de 3 e generation (ceftriaxone)) esttoujours prescrite car 
un portage naso-pharynge est retrouve chez 50 % de ces enfants 
et une pneumopathie chez 10 a 30 % de ces enfants. II ne faut 
pas omettre de traiter les parents. Le traitement local fait appel 
aux macrolides ou aux quinolones toujours associes a une anti- 
biotherapie par voie generale par macrolides (erythromycine) 
ou cephalosporines de 3 e generation (ceftriaxone) [6]. 


■ Les conjonctivites bacteriennes du nourrisson 
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Les principales bacteries responsables de conjonctivites chez 
le nourrisson sont les coccis Gram + (Staphylocoques ou 
Streptocoques) et les bacilles Gram - dont Pseudomonas aeru- 
ginosa de transmission nosocomiale. Leur traitement chez le 
nourrisson repose sur l’antibiotherapie locale systematique. 
La rifamycine ou l’azithromycine constituent les traitements 
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I Les conjonctivites bacteriennes de I ’enfant 
(2 a 10 ans) 
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I Le dossier - CEil et pathologies infectieuses 


Selon les recommandations de l’ANSM 
emises en 2004, un traitement anti- 
biotique n’est indique qu’en cas de cri- 
teres de gravite. Les criteres de gravite 
d’une conjonctivite bacterienne sont : 
la presence de secretions purulentes 
importantes, un chemosis, un cedeme 
palpebral, un larmoiement impor- 
tant, une photophobie ou une baisse 
de l’acuite visuelle, meme moderee. 
Le traitement des conjonctivites bac- 
teriennes doit comprendre avant tout 
un lavage oculaire par du serum phy- 
siologique associe a un antiseptique. La 
rifamycine ou l’azithromycine sont les 
traitements de premier choix, comme 
chez le nourrisson. 

■ Les conjonctivites vi rales 

Les conjonctivites virales constituent 
le principal diagnostic differential 
des conjonctivites bacteriennes. Les 
causes virales sont les plus frequentes 
et se manifestent en general de maniere 
bilaterale. Un ganglion pretragien est 
generalement retrouve. Dans les jours 
precedents, on peut retrouver la notion 
d’un contage viral. Elies sont domi- 
nees par l’adenovirus, mais toutes les 
maladies virales de l’enfant peuvent 
potentiellement se compliquer d’une 
keratoconjonctivite. La principale 
crainte face a une conjonctivite virale 
est son extreme contagiosite, durant de 
3 a 14 jours, necessitant des mesures 
d’eviction. Le traitement est surtout pre- 
ventif par respect des regies d’hygiene, 
lavage des mains, linge personnel et 
instillation pluriquotidienne de serum 


physiologique, d’antiseptiques locaux 
a la phase aigue [2]. 

Les corticoides sont utiles en cas d’in- 
filtrats corneens, mais doivent etre 
manies avec prudence en raison de 
la dependance et des complications 
hypertoniques ou cristalliniennes chez 
l’enfant. Ils sont volontiers remplaces 
par la ciclosporine 2 % lorsqu’il existe 
des opacites sequellaires. 

■ Les conjonctivites herpetiques 

Les keratoconjonctivites herpetiques du 
nouveau-ne concernent dans la majo- 
rity des cas l’HSV2, avec une notion 
de contage fceto-maternel lors de l’ac- 
couchement (que l’atteinte maternelle 
soit symptomatique ou non). Le tableau 
s’installe en moyenne 15 jours apres la 
naissance par quelques vesicules her- 
petiques au bord palpebral, une petite 
conjonctivite uni ou bilaterale peu 
secretante, non purulente, parfois sero- 
sanglante, compliquee d’une keratite 
ponctuee superficielle ou dendritique. 
Une opacite cristallinienne est possible. 

Les keratoconjonctivites herpetiques 
de l’enfant apres 2 ans sont essentielle- 
ment liees au vims HSVl. Elies se tra- 
duisent comme chez l’adulte par une 
keratite epithelial e dendritique, geogra- 
phique, une keratite stromale ou encore 
une endothelite. Un traitement par voie 
generale par aciclovir est efficace sur 
l’atteinte oculaire. En cas de recur- 
rences des keratito-conjonctivites, un 
traitement oral prolonge est a discuter. 


■ Conclusion 

Les keratoconjonctivites du nouveau-ne 
sont rares mais potentiellement tres se- 
veres, principalement secondaires aux 
pathogenes responsables des maladies 
sexuellement transmissibles. Chez le 
nourrisson, l’usage des antibiotiques est 
systematique face a une conjonctivite. 
Chez le grand enfant, les conjonctivites 
sont frequentes et devolution favorable 
dans la plupart des cas ; l’usage des anti- 
biotiques n’est pas systematique. 
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I Le dossier - CEil et pathologies infectieuses 


Les infections orbitaires de I’enfant 


RESUME Les infections orbitaires de I’enfant sont relativement rares, mais potentiellement graves, 
pouvant mener au deces. La porte d’entree est le plus souvent sinusienne. Le diagnostic est base 
sur I’examen clinique et I’imagerie par TDM ou IRM. La prise en charge est urgente et basee sur une 
antibiotherapie probabiliste, parfois associee a un drainage chirurgical, impliquant une collaboration 
entre pediatres, radiologues, oto-rhino-laryngologistes et ophtalmologistes. 



D. DERHY . T. BOURCIER, A. SAUER 

Service d’Ophtalmologie, Hopitaux Universitaires, 
STRASBOURG. 


L a porte d’entree des cellulites orbi- 
taires est sinusienne dans 85 % des 
cas. La formation des cavites sinu- 
siennes evolue pendant l’enfance; les 
cellules ethmoidales commencent a se 
former in utero, le sinus maxillaire vers 
2-3 ans et le sinus frontal apres 5 ans. En 
consequence, les sinusites sontprincipa- 
lement ethmoidales entre 6 mois et 5 ans, 
maxillaires a partir de 3 ans, et frontales a 
partir de 10 ans. D’autres portes d’entree 
moins frequentes sont connues : cutanee 
(10 %), infection des voies lacrymales, 
abces dentaire, fracture du massif facial, 
chirurgie oculo-orbitaire. 

Les germes les plus frequemment 
retrouves sont Staphylococcus aureus, 
Haemophilus influenzae (dont la vac- 
cination a permis de diminuer la fre- 
quence) et Streptococcus pneumoniae. 

La principale barriere a une infection 
orbitaire est le septum orbitaire. Le 
franchissement du septum differencie 
cellulite pre-septale, de bon pronostic, 
et cellulite retro-septale, dont les compli- 
cations peuvent etre redoutables. 

■ Diagnostic 

Le tableau classique est celui d’un enfant 
febrile presentantune alteration de l’etat 
general associee a un cedeme palpebral 
inflammatoire marque, dans un contexte 
de sinusite. 


La classification de Chandler ( tableau I) 
permet de classer les stades de cellu- 
lites en se basant sur l’examen clinique 

[tableau II). 


Classification de Chandler 


Stade 1 : cellulite pre-septale 

Stade 2 : cellulite retro-septale 

Stade 3 : abces sous-perioste 

Stade 4 : abces orbitaire 

Stade 5 : thrombose du sinus caverneux 


Tableau I: Classification de Chandler. 

1. Cellulite pre-septale 

Elle represente plus de 75 % des cas de 
cellulite. L’ cedeme palpebral est secon- 
daire a l’obstruction du plexus de la veine 
ophtalmique superieure. Les signes 
cliniques associent cedeme palpebral, 
erytheme palpebral inflammatoire. L’ceil 
estblanc, il n’y a pas d’exophtalmie ni de 
chemosis. L’oculomotricite est normale 
tout comme le reflexe photomoteur. Le 
fond d’ceil est normal. 

2. Cellulite orbitaire {fig. 1) 

L’ cedeme est diffus au niveau de l’orbite 
par infiltration des micro-organismes et 
des cellules inflammatoires. Differents 
signes cliniques peuvent etre objectives : 
cedeme palpebral inflammatoire, sensi- 
bilite cutanee diminuee, exophtalmie 
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CEdeme 

Chemosis, 

hyperhemie 

conjonctivale 

Sensibilite 

cutanee 

BAV 

Exophtalmie 

Oculo- 

motricite 

Reflexe 

photomoteur 

Anomalies 

du FO 

Cellulite 

pre-septale 

+ 

Nl 

Nl 

- 

- 

Nl 

Nl 

- 

Cellulite 

retro-septale 

+ 

+ 

+ 

± 

Axile 

Souvent Nl 

Nl 

- 

Abces 

sous-perioste 

++ 

+ 

+ 

+ 

Non axile 

+ 

+ 

+ 

Abces 

intra-orbitaire 

++ 

+++ 

+ 

++ 

++ 

++ 

+ 

++ 

Thrombose du 
sinus caverneux 

++ 

+++ 

++ 

++ 

++ 

++ 

++ 

++ 


Tableau II: Signes cliniques selon le stade de la cellulite. 



Fig. 1 : Cellulite orbitaire. 


axile, hyperhemie conjonctivale, chemo- 
sis. La motilite oculaire est le plus sou- 
vent normale. Le reflexe photomoteur et 
le fond d’ceil sont normaux. 

3. Abces sous-perioste 

Les signes inflammatoires sont francs. 
Les signes compressifs (exophtalmie non 
axile, baisse d’acuite visuelle, cedeme pa- 
pillaire, troubles oculomoteurs) sont varia- 
bles. La palpation de l’orbite peut retrouver 
une douleur exquise etune masse si l’ab- 
ces est volumineux ou anterieur. 


4. Abces intra-orbitaire 

Les signes cliniques compressifs sont 
presents (exophtalmie, baisse d’acuite 
visuelle, cedeme papillaire, troubles ocu- 
lomoteurs, reflexe photomoteur altere). 

5. Thrombose du sinus caverneux 

L’extension posterieure de l’infection 
via les veines ophtalmiques superieures 
entraine une thrombose du sinus caver- 
neux. On peut alors retrouver : cedeme 
palpebral, exophtalmie, diminution 
de la sensibilite cutanee par atteinte 
du nerf trijumeau, ophtalmoplegie 
complete, baisse d’acuite visuelle. Les 
cephalees sont frequentes. L’examen du 
fond d’ceil revele un cedeme papillaire 
ou des signes d’occlusion veineuse par 
compression extrinseque. 

■ Examen d’imagerie 

La tomodensitometrie orbitaire avec et 
sans injection de produit de contraste 
et coupes sur les sinus est l’examen de 
choix et est toujours indique en cas de 
suspicion de cellulite orbitaire. II per- 
met de visualiser la taille de la cellu- 
lite et determiner son extension. Ainsi, 
selon le stade de cellulite, on observera 
une hypodensite pre-septale ou intraor- 
bitaire avec augmentation du volume 
tissulaire. Apres injection de produit de 


contraste, une hypodensite confluente 
entouree d’un anneau hyperdense tra- 
duira un abces sous-perioste ou intraor- 
bitaire. Une hypodensite residuelle dans 
le sinus caverneux et un elargissement 
de la veine ophtalmique superieure 
feront redouter une thrombose du sinus 
caverneux qui pourra etre confirmee par 
IRM en cas de doute diagnostique. Enfin, 
la TDM permet de quantifier l’exophtal- 
mie et d’evaluer les repercussions sur le 
nerf optique. L’etat des sinus de la face 
permet de trouver l’etiologie de la cellu- 
lite dans la plupart des cas. 

■ Traitement medical 

II n’y a actuellement pas de recomman- 
dations frangaises sur le traitement des 
cellulites orbitaires. Le traitement doit 
etre instaure en urgence et repose sur 
une antibiotherapie probabiliste. En 
pratique, en cas de cellulite pre-sep- 
tale chez un enfant de plus de 5 ans, on 
privilegiera une prise en charge ambu- 
latoire avec une antibiotherapie orale 
associant amoxicilline et acide clavu- 
lanique avec controle a 24-48 heures. 
Chez un enfant de moins de 5 ans, ou en 
cas de non amelioration a 24-48 heures, 
une hospitalisation avec antibiothera- 
pie parenterale a fortes doses, comme 
pour les cellulites retro-septales, sera 
indiquee. Dans le cas d’une cellulite 
retro-septale, le pronostic est relative- 
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ment sombre avec une incidence du 
deces jusqu’a 4 % et de la cecite uni- 
lateral de 25 a 50 % selon les etudes. 
L’hospitalisation est la regie. Le traite- 
ment antibiotique associant une cepha- 
losporine de troisieme generation 
(cefotaxime - Claforan ou ceftriaxone 

- Rocephine) et de la fosfomycine ou 
du metronidazole est present en pre- 
miere intention. La surveillance doit 
etre rapprochee et un nouveau scanner 
injecte sera indique en cas devolution 
defavorable. Une corticotherapie par 
voie generale pourra etre envisagee, en 
l’absence de contre-indication, apres 
48 heures d’une antibiotherapie effi- 
cace. Une anticoagulation preventive 
devra etre mise en place en cas de cel- 
lulite retro-septale, en prevention de la 
thrombophlebite du sinus caverneux. 

■ Traitement chirurgical 

Un drainage chirurgical urgent doit avoir 
lieu dans les cas suivants : 

- abces sous-perioste collecte ou extensif ; 


- risque visuel par atteinte du nerf optique ; 
-complications intracraniennes. 

Un drainage chirurgical doit egalement 
etre discute, surtout en cas de non ame- 
lioration ou deterioration apres 48 heures 
d’antibiotherapie. Le drainage concer- 
nera l’abces ainsi que les sinus infectes. 

■ Conclusion 

La cellulite orbitaire est une urgence 
therapeutique. Le diagnostic clinico-ra- 
diologique permet d’evaluer la gravite et 
d’orienter la prise en charge. La forme 
pre-septale, habituellement peu grave, 
peut etre traitee en ambulatoire par une 
association d’amoxicilline-acide clavu- 
lanique. 

La forme retro-septale, plus grave, neces- 
site une bi-antibiotherapie en milieu 
hospitalier. 

Un drainage chirurgical peut etre discute 
en cas de collection. 
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I Le dossier - CEil et pathologies infectieuses 

Les endophtalmies aigues 

postoperatoires 


RESUME Les endophtalmies aigues postoperatoires surviennent apres une chirurgie oculaire reglee, 
ou bien apres un traumatisme perforant. Elies ont des presentations cliniques bien differentes des 
endophtalmies chroniques, autre forme d’expression des infections postoperatoires oculaires. Avec 
bientot un million de chirurgies de cataracte dans notre pays, les endophtalmies survenant apres 
la chirurgie de la cataracte nous preoccupent le plus. Certes rares, elles viennent ternir I’esperance 
pour les patients et les chirurgiens et leurs correspondants d’une chirurgie reputee pour obtenir des 
resultats quasi infaillibles. De par les traitements qu’elles exigent, elles contribuent a augmenter les 
couts de prise en charge. Les resultats visuels apres endophtalmie ne sont pas automatiquement 
catastrophiques mais les consequences pour le patient peuvent etre tres lourdes ainsi que pour le 
chirurgien. La prevention et la prise en charge des endophtalmies aigues postoperatoires sont done 
toujours d’actualite. 



A. BRQN. C. CREUZOT-GARCHER 

CHU, DIJON. 


I Les endophtalmies aigues 
postoperatoires apres 
chirurgie de cataracte 


1. Le diagnostic positif 

Les signes cliniques d’une endophtal- 
mie aigue apres chirurgie de cataracte 
sont rappeles dans le tableau I ; ils pro- 
viennent de la plus grande serie d’en- 
dophtalmies publiees a ce jour, la serie 
de LEVS ( Endophthalmitis Vitrectomy 
Study Group } [1,2]. Ils sont plus ou 
moins bruyants et associes entre eux 
(fig. 1 ). Aucun n’est pathognomonique, 
et ils peuvent manquer, notamment la 
douleur. Le probleme est en fait d’etablir 
un diagnostic tres precoce pour mettre 
en route le traitement adequat gage d’un 
pronostic acceptable. 

Dans LEVS, une tentative de correla- 
tion entre les signes cliniques et les 
germes a montre que les diabetiques 
etaient plus volontiers infectes par des 
Staphylococcus epidermidis alors que 
les infiltrats corneens, les anomalies de 



Fig. 1. 


la cicatrice, la perte du reflet pupillaire, 
l’acuite visuelle initiale egale aux percep- 
tions lumineuses et le debut des signes 
dans les 2 jours apres la chirurgie repon- 
daient plutot a des bacteries Gram negatif 
ainsi que des Gram positif autres que les 
staphylocoques coagulase negative [3]. 

Globalement, le nombre d’endophtal- 
mies aigues postoperatoires apres 
chirurgie de cataracte a ete divise par 3 
de 2005 a 2014 pour atteindre un seuil 
de 0,053 %en 2014 [4]. 
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Symptomes 

98,4 

Vision floue 

93,1 

CEil 

80,6 

Douleur 

75,4 

CEdeme 

33,1 

Signes 


Cornee normale 

80 

Hypopion (1,5 mm en moyenne) 

75 

Dehiscence de la cicatrice 

7,9 


Tableau I : Symptomes et signes cliniques les plus fre- 
quents dans I’etude Endophthalmitis Vitrectomy Study 
Group (n = 683) [2]. 


Le delai d’endophtalmie aigue postope- 
ratoire correspond a 42 jours apres la 
chirurgie de cataracte, les premiers signes 
survenant le plus souvent plusieurs jours 
apres la chirurgie [1]. Parmi les facteurs 
de risque, le diabete, la rupture de la cap- 
sule posterieure pendant l’operation, le 
fait d’etre un homme et d’etre age de plus 
de 85 ans sexe ont ete identifies [4,5]. 

Les resultats therapeutiques dependent 
surtout de l’acuite visuelle initiale et 
de l’agent infectieux en cause. Ainsi, 
84 % des patients infectes par un 
staphylocoque coagulase negative 
atteignaient 2/10 contre 14 % pour les 
enterocoques dans l’EVS [1]. L’etude 
FRIENDS realisee en France sur 100 cas 
a retrouve les memes resultats [6]. 

2. Le diagnostic difference! 

C’est essentiellement le TASS ( toxic 
anterior segment syndrome) rap porte 
pour la premiere fois en 1992 qui est 
a considerer ici. II est principalement 
rencontre apres chirurgie de la cata- 
racte mais pas seulement. II s’agit 
d’une inflammation postoperatoire 
non infectieuse et dont la manifesta- 
tion clinique est exageree par rapport 
a l’inflammation habituelle observee 
apres chirurgie du segment anterieure 
a globe ouvert. Par rapport a l’endoph- 
talmie aigue postoperatoire, le delai 


de survenue des symptomes et signes 
estbeaucoup plus court, le lendemain 
ou bien dans les 3 premiers jours pos- 
toperatoires. Apres une chirurgie sans 
problemes, l’ceil reste rouge avec une 
hyperhemie conjonctivale qui peut 
etre marquee [fig. 2). La vision peut etre 
normale ou mediocre en postoperatoire, 
et c’est l’atteinte corneenne qui predo- 
mine avec un cedeme corneen diffus, 
principalement endothelial et stromal. 
La chambre anterieure est souvent 
calme, mais un phenomene de Tyndall 
peut etre note. Au niveau du pole pos- 
terieur, s’il est accessible, il n’y a pas 
d’inflammation du vitre et pas d’hemor- 
ragies retiniennes. 




w p \ 

m <• ‘ 

St 


« k 

§ ' 

V. \ 


0 



Fig. 2. 


Instruments intraoculaires 


Residus de detergents 

Residus de lipopolysacharides 
ou endotoxines bacteriennes 

Residus metalliques (Cuivre, Fer) 

Substances viscoelastiques denaturees 


Solutions d’irrigation 
ou substances viscoelastiques 


pH < 6,5 ou > 8,5 

Composition chimique inappropriee 

Osmolarite inadaptee 

Presence d’additifs ou de conservateurs 


Implants intraoculaires 


Composes pour polissage 

Produits de nettoyage et decontamination 


Medications intraoculaires 
et perioculaires 


pH < 6,5 ou > 8,5 
Osmolarite inadaptee 
Erreur de concentration 
Conservateurs 
Pommades 


Tableau II : Principales causes des TASS. 


I Les endophtalmies aigues 
postoperatoires apres 
chirurgie de glaucome 


L’atteinte est principalement corneenne 
comme en temoigne la clinique et la 
microscopie speculaire. L’inflammation 
chronique du segment anterieur peut 
parfois se compliquer d’un cedeme 
maculaire [7]. L’intensite des signes cli- 
niques et la recuperation visuelle sont 
etroitement bees au degre d’atteinte des 
tissus du segment anterieur. En principe, 
l’cedeme corneen regresse progressive- 
ment sur quelques semaines, mais peut 
aussi disparaitre apres plus d’un an. Le 
traitement est base sur une corticothe- 
rapie locale intensive. En cas de doute 
sur une endophtalmie, il vaut mieux trai- 
ter par exces que par defaut. Les causes 
sont multiples et sont resumees dans le 
tableau II. 


Dans les chirurgies anti-glaucomateuses, 
les endophtalmies aigues existent mais 
sont plutot rares (fig. 3). Les endophtal- 
mies sont classiquement decalees dans 



Fig. 3. 


25 









realites Ophtaimologiques - n° 242_Mai 201 7 


I Le dossier - CEil et pathologies infectieuses 


le temps. L’infection apres chirurgie 
de glaucome est du meme ordre que la 
chirurgie de cataracte, 6,1 contre 7,2 
pour 10000 cas operes [8], mais elle est 
moins frequente lorsqu’elle est combinee 
a l’extraction du cristallin [9]. Ce point 
est neanmoins controversy puisque 
nous avons retrouve recemment que la 
chirurgie combinee en general est un fac- 
teur de risque pour l’endophtalmie aigue 
postoperatoire. 

Parmi les facteurs favorisants, onretient 
le terrain (diabete et age), les anomalies 
de la surface oculaire souvent majorees 
par la bulle de filtration ou les produits 
locaux donnes ulterieurement apres 
chirurgie, le port de lentilles de contact 
qui peut fragiliser la bulle surtout si elle 
est fine, l’usage des antimetabolites, et le 
site de la bulle (lesbulles placees en infe- 
rieur s’infectent beaucoup plus a cause 
de la stagnation des larmes dans le cul de 
sac inferieur. Les germes en cause sont 
plus volontiers d’origine ORL tels que 
Hemophilus ou streptocoque avec pour 
ce dernier un tres mauvais pronostic. 

I Les endophtalmies aigues 
postoperatoires apres 
chirurgie retinovitreennes 

Elies sont beaucoup plus rares qu’apres 
une chirurgie de cataracte. Neanmoins vu 
1 ’augmentation du nombre de procedures 
grace a l’amelioration des techniques 
chirurgicales, le risque d’endophtalmie 
demeure bien present. Mais c’est surtout le 
probleme specifique des endophtalmies 
aigues apres injection d’agents anti-VEGF 
en intravitreen qui a retenu l’attention ces 
dernieres annees (IVT) [fig . 4). Le debat 
existe toujours entre antibiotiques 
topiques ou pas. Cependant, il existe 
malgre tout beaucoup d’arguments pour 
ne plus donner d’antibiotiques avant ou 
apres les IVT [10]. En tout cas, il faut 
continuer a utiliser la betadine sur la 
conjonctive car un article recent a rap- 
porte l’augmentation de la frequence de 
ces endophtalmies chez les patients qui, 
pour des raisons diverses, notamment 



Fig. 4. 


l’allegation d’une allergie aux produits 
iodes, n’avaient pas beneficie d’une ins- 
tillation de betadine dans le cul de sac 
conjonctival [11]. Ces allergies n’existent 
quasiment pas et la perte de chance de se 
passer de betadine est considerable. En 
effet, ces endophtalmies apres IVT ont 
un masque torpide, peuvent etre confon- 
dues avec une reaction inflammatoire 
telle qu’on la voyait avec les premieres 
formulations des corticoides injectes 
dans le vitre, et enfin ont un pronostic 
visuel mediocre. 

I Les endophtalmies aigues 
postoperatoires apres 
traumatisme oculaire 

La virulence des germes rencontres, les 
degats tissulaires associes, font que le 
pronostic de ces endophtalmies est plus 
sombre qu’apres chirurgie reglee. Le dia- 
gnostic n’est pas aise notamment a cause 
de la douleur qui peut etre liee au trau- 



Fig. 5. 


matisme lui-meme [fig. 5). La frequence 
de l’infection endoculaire apres trauma- 
tisme perforant est difficile a determiner. 
L’ existence d’un corps etranger intrao- 
culaire (CEIO), multiplie environ par 
deux le risque infectieux. C’est surtout 
la nature du CEIO qui est determinate. 
Ainsi, le bois et les corps etrangers souil- 
les favorisent les endophtalmies apres 
traumatisme penetrant. La survenue 
d’une endophtalmie depend de la seve- 
rity du traumatisme et de l’atteinte du 
cristallin [12]. On peut y ajouter l’acuite 
visuelle initiale basse, un CEIO posterieur 
et l’absence de vitrectomie lors de son 
ablation. Le delai de prise en charge est a 
prendre en compte ; ainsi, dans les trau- 
matismes oculaires avec CEIO, le risque 
de developper un endophtalmie est de 
3,5 % si la reparation chirurgicale initiale 
est effectuee dans les 24 heures. Ce taux 
passe a 13,4 % apres 24 heures [13]. 

Les antibiotiques quelle que soit la 
voie d’administration ne previennent 
pas une endophtalmie apres un trau- 
matisme penetrant [14]. L’usage de la 
cefuroxime parait logique mais aucune 
etude ne vient supporter son utilisation 
dans ce cadre precis. 

■ La prise en charge 

Elle est commune a toutes les endoph- 
talmies aigues postoperatoires. Elle 
consiste en une hospitalisation qui 
permettra dans le meilleur des cas d’ef- 
fectuer des prelevements intraoculaires 
(les prelevements vitreens ont le plus de 
valeur) et d’injecter des antibiotiques 
intravitreens. La rapidite de mise en 
oeuvre du traitement d’une endophtal- 
mie garantit au patient ses meilleures 
chances de recuperation. Il est main- 
tenant parfaitement codifie depuis la 
publication des resultats de l’EVS qui 
meme datant de plus de 20 ans reste 
toujours d’actualite [1]. Cette etude 
prospective realisee aux USA a inclus 
420 patients dans 24 centres avec une 
endophtalmie aigue postoperatoire 
survenant dans les 6 semaines apres 
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chirurgie de cataracte ou d’implanta- 
tion secondaire. Tous les patients rece- 
vaient des injections intraoculaires 
d’antibiotiques (vancomycine et ami- 
kacine), ainsi que des injections sous 
conjonctivales (vancomycine, ceftazi- 
dime et dexamethasone), de meme que 
des antibiotiques fortifies (vancomy- 
cine et amikacine). II existait quatre 
bras dans cette etude suivant que les 
patients beneficiaient ou pas d’anti- 
biotiques systemiques (ceftazidime et 
amikacine), et d’une vitrectomie. Les 
resultats, en bref, n’ont pas montre de 


meilleurs resultats chez les patients 
qui recevaient des antibiotiques syste- 
miques par rapport au groupe sans anti- 
biotiques systemiques. D ’autre part, la 
vitrectomie etait favorable uniquement 
pour les patients presentant initiale- 
ment une acuite visuelle reduite a des 
perceptions lumineuses. 

On peut proposer deux amenagements 
suivants : 

- une injection intravitreenne de betame- 
thasone d’emblee ou lors de la deuxieme 
injection d’antibiotiques intravitreens, 


en sachant qu’a ce jour aucune etude n’a 
montre de fagon formelle l’apport des 
corticoides pour cette indication [15] ; 

- une vitrectomie plus precoce si les in- 
jections intravitreennes ne parviennent 
pas a clarifier le vitre en 48 a 72 heures. 

L’algorithme de traitement propose il 
y a 20 ans par le Dr Sunaric-Megevand 
de Geneve reste toujours d’actualite 
[tableau III) [16]. Les antibiotiques for- 
tifies et les antibiotiques systemiques 
sont parfois donnes mais aucune etude 
ne vient supporter leur utilisation. 


Acuite visuelle reduite 
aux perceptions lumineuses 


1. Vitrectomie et prelevements endoculaires 

2. Injections intravitreennes 


• Vancomycine: 1 mg 

• Ceftazidime: 2 mg 

• Dexamethasone: 400 pg a discuter 


3. Antibiotiques fortifies 


• Vancomycine: 50 mg/ml 

• Ceftazidime: 20 mg/ml 


4. Antibiotiques systemiques a discuter 


• Ciprofloxacine ou Levofloxacine : 500 mg per os 2 fois par jour 

• Imipenem: 500 mg IV x 3 


Evolution favorable 

i 


Evolution defavorable 

i 

1 . Corticoides 


1. Reinjections 

• Sous conjonctivales 

intravitreennes 

• Eventuellement ajustees 
a I’antibiogramme 

• Locaux 

2. Relais des antibiotiques 
fortifies 

2. Nouvelle vitrectomie 
a discuter 

• Tobramycine x 6 

3. Antibiotiques fortifies 

3. Antibiotiques 
systemiques 5-7 jours 
a discuter 

4. Corticoides 

5. Antibiotiques 
systemiques 


Acuite visuelle egale ou superieure 
a la perception des mouvements de la main 


1. Prelevements endoculaires 


• Si possible (sans retarder le traitement) 


2. Injections intravitreennes 


• Vancomycine: 1 mg 

• Ceftazidime : 2 mg 

• Dexamethasone: 400 pg a discuter 


3. Antibiotiques fortifies 


• Vancomycine: 50 mg/ml 

• Ceftazidime: 20 mg/ml 


4. Antibiotiques systemiques a discuter 


• Ciprofloxacine ou Levofloxacine : 500 mg per os 2 fois par jour 

• Imipenem: 500 mg IV x 3 


Evolution favorable Evolution defavorable 

i i 



Tableau III : Le traitement de I’endophtalmie aigue postoperatoire d’apres Sunaric-Megevand [1 6]. 
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■ Conclusion 

Les endophtalmies aigues postopera- 
toires si elles ont bien diminue notam- 
ment apres la chirurgie de la cataracte 
n’en demeurent pas moins un fardeau 
pour les patients et les ophtalmologistes. 
Toutes les mesures de prevention sont 
finalement les plus payantes et feront 
l’objet d’un article dedie dans les mois a 
venir dans cette revue. 
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Prise en charge des keratites 
bacteriennes, fongiques et amibiennes 


RESUME: La prise en charge cTun abces de cornee comporte une serie d’etapes diagnostiques a la 
fois cliniques et microbiologiques dont I'objectif est de garantir au patient le meilleur traitement et les 
meilleures chances de guerison. Nous detaillons dans la premiere partie de cet article les 6 etapes 
d’une enquete diagnostique minutieuse. dont la qualite et la rapidite d’execution vont influencer le 
pronostic de I’infection. La deuxieme partie est consacree aux principes et strategies therapeutiques. 



T. BOURCIER . A. SAUER, J. CHAMMAS, 

M. WURTZ, J.-P. LEMOINE, D. DERHY, 

A. DORY, J. DENIS, M. SABOU, 
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B. JAULHAC, E. CANDOLFI 

Service d’Ophtalmologie, Plateau Technique 
de Microbiologie, Institut de Bacteriologie 
(Equipe d’Accueil 7290), Institut de Parasitologie, 
Pharmacie, Nouvel Hopital Civil, 

Hopitaux Universitaires de Strasbourg, 

Federation de Medecine Translationnelle 
de Strasbourg, Universite de Strasbourg, 
STRASBOURG. 


■ Aspects diagnostiques 

1. Le diagnostic positif 

Le diagnostic d’abces de cornee ne pose 
generalement guere de difficultes chez 
un patient consultant en urgence pour 
un ceil rouge et douloureux. La baisse 
d’acuite visuelle est variable en fonc- 
tion de la localisation des lesions cor- 
neennes par rapport a l’axe visuel, de 
1 ’inflammation de chambre anterieure, 
de la presence de secretions et/ou du lar- 
moiement reflexe. 

L’examen biomicroscopique recherche 
les signes en faveur d’une infection cor- 
neenne active (fig . 1 ) : cedeme palpebral, 
hyperhemie conjonctivale, chemosis, 
cercle perikeratique, ulcere epithelial, 
infiltrat stromal suppuratif localise 
(abces) ou diffus (keratite). 

La localisation, la couleur, la densite, les 
dimensions, la forme, la regularity des 
bords, la profondeur de l’infiltrat sont a 
noter, de meme que l’existence de zones 
de fonte, de necrose, d’amincissement 
stromal, d’cedeme perilesionnel, d’in- 
filtrats satellites, de neovaisseaux, d’une 
endothelite, d’une reaction de chambre 
anterieure (tyndall, hypopion, fibrine, 
plaque endotheliale). 


L’examen de la cornee adjacente a la 
zone infectee, de la cornee controlate- 
rale, des paupieres, de la conjonctive, de 
la sclere, du film lacrymal, de la chambre 
anterieure et du vitre permet de reperer 
des pathologies de surface oculaire et/ou 
des complications associees a l’infection 
corneenne. II est necessaire de tester la 
sensibilite corneenne si une keratite neu- 
rotrophique est suspectee. 

Tous ces signes sont consignes sur un 
schema detaille effectue au moment de la 
prise en charge initiale et qui sera repro- 
duit au corns du suivi evolutif. 

2. Les diagnostics differentiels 

Ils seront rapidement elimines, qu’il 
s’agisse d’infiltrats peripheriques ste- 
riles de nature purement inflammatoire, 
d’une keratopathie lipidique traduisant 
l’exsudation de neovaisseaux corneens, 
d’une plaque vernale ou encore de 
depots medicamenteux. 

3. Les facteurs de risque 

Le plus frequent d’entre eux est le port 
de lentilles de contact. La physiopatho- 
logie des complications infectieuses est 
bien connue et le port de lentilles est le 
facteur de risque retrouve dans 40 a 50 % 
des series de keratites bacteriennes (KB), 
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Fig- 1 : Keratite a Proteus. Facteurs de risque: secheresse oculaire, blepharite, grand age. Semiologie: ulceration 
epitheliale, infiltrat stromal, fibrine en chambre anterieure. 


mais aussi 25 a 40 % des keratites fon- 
giques (KF) et 90 % des keratites ami- 
biennes (KA). Une infection corneenne 
peut egalement se developper sur une 
surface oculaire pathologique aux meca- 
nismes de defense alteres. Enfin, trauma- 
tismes corneens telluriques ou vegetaux 
et chirurgies corneennes (refractive ou 
greffe de cornee, incisions de cataracte) 
peuvent parfois etre a l’origine de com- 
plications infectieuses. 

4. Les criteres de gravite 


systematique, lors de l’examen clinique 
initial, de signes non typiques d’une KB. 

Ainsi, une KA sera suspectee en cas 
d’epitheliopathie et d’atteinte stromale 
anterieure douloureuse et prolongee 
ou en presence d’une keratonevrite 
radiaire. Une pseudodendrite est com- 
patible avec le diagnostic de KA mais 
ne doit pas nous faire tomber dans le 
piege d’une keratite herpetique qui 
constitue le principal diagnostic dif- 
ferential. II est necessaire de rappeler 


que tout herpes corneen survenant 
chez un porteur de lentilles de contact 
est a considerer comme une keratite 
amibienne jusqu’a preuve du contraire 
car, si le diagnostic est ignore, revo- 
lution de l’infection est marquee par 
une atteinte stromale profonde, parfois 
sclerale ou uveale dont les pronostics 
anatomiques et fonctionnels sont defi- 
nitivement mauvais. 

On evoquera une KF en presence d’un 
infiltrat stromal a bords flous irreguliers, 
en presence de satellites situes a proxi- 
mite de l’infiltrat principal, en cas de pro- 
gression des lesions infectieuses malgre 
un traitement antibiotique bien conduit 
ou d’une aggravation dramatique de la 
situation sous l’effet des corticoides. 

Le tableau II synthetise les orientations 
etiologiques possibles en fonction des 
caracteristiques cliniques de l’infection. 

6. Le diagnostic microbiologique 

Le grattage corneen est le prelevement 
de reference en matiere d’abces de cornee. 
II est conseille de le realiser dans trois cir- 
constances : keratite presumee bacte- 
rienne comportant des criteres de gravite, 
presence de signes atypiques faisant sus- 
pect er une KA ou une KF. En pratique, le 
grattage est effectue par l’ophtalmologiste 
a la lampe a fente, ou sous microscope 
operatoire en cas de geste chirurgical 


Ils representent souvent des criteres 
d’hospitalisation et de traitement anti- 
infectieux renforce [tableau I). 

5. La recherche de signes corneens 
atypiques 

Si la tres grande majorite des infections 
corneennes non virales sont dues, en 
France metropolitaine, a des bacteries, 
toutes les infections ne sont pas bacte- 
riennes. II existe, en effet, chaque annee 
plusieurs centaines de cas de KA ou KF. 
La virulence de ces agents pathogenes et 
les frequents retards diagnostiques qui 
leurs sont associes justifient la recherche 


Criteres locaux Criteres generaux 


• Regie des “1-2-3": abces ou keratite 

- accompagne d’un tyndall > 1 + 

- de diametre > 2 mm 

- situe a moins de 3 mm de I’axe optique 

• Sclerite ou endophtalmie associee 

• Atteinte du stroma posterieur, fonte 
stromale, perforation imminente ou averee 

• Aggravation malgre un traitement 
antibiotique empirique a large spectre 

• Infections bilaterales 

• Keratite neurotrophique, secheresse 
severe 


• Monophtalme 

• Enfant 

• Immunodeprime, diabete mal equilibre 

• Mauvaise observance du traitement 


Tableau I: Criteres de gravite d’une infection corneenne. Ces criteres peuvent etre locaux ou generaux. On 
retiendra volontiers la regie des 1-2-3: tout abces de cornee s’accompagnant d’une reaction de chambre 
anterieure (1 + d’effet Tyndall) et/ou mesurant plus de 2 mm de diametre et/ou situe a moins de 3 mm de I’axe 
optique sera considere comme "grave". 
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I Le dossier - CEil et pathologies infectieuses 


Keratite 

Bacterienne 

Fongique 

Amibienne 

Incidence 

Represente la tres grande majorite 
des keratites infectieuses 
et abces de cornee survenant dans 
les pays occidentaux. 

Rare dans les pays occidentaux. 
Frequente dans les regions ou pays 
a climats chauds et humides. 

Rare. 

Facteurs de risque 

Port de lentilles de contact 
en cause dans 40-50 % cas 
(frequence des Gram -). 

Autres facteurs de risque: 
pathologies chroniques de surface 
oculaire (frequence des Gram +), 
traumatismes corneens, chirurgies 
corneennes, corticoides topiques, 
immunodepression systemique. 

Les infections dues a des 
champignons filamenteux 
surviennent essentiellement sur 

cornees saines dans le cadre 
du port de lentilles de contact 
et apres traumatismes corneens 
vegetaux ou chirurgies corneennes. 
Les corticoides topiques favorisent 
le developpement des infections 
fongiques. L'immunodepression 
locale (pathologies chroniques 
de surface oculaire, greffes 
de cornee) ou generate constitue 
le principal facteur de risque des 
infections a levures. 

Port de lentilles de contact 
dans 90-95 % des cas avec des 
conduites a risque (port en piscine 
ou sous la douche, port nocturne, 
boitiers sales, utilisation d’eau du 
robinet, mauvaise hygiene 
des mains), traumatismes corneens 
avec exposition a de la terre ou 
de I’eau contaminee dans 5 a 1 0 % 
des cas. 

Presentation clinique 

Gram + 

Abces rond ou ovale, blanc gris, 
a bords nets, hypopion, evolution 
rapide en quelques jours. 

Gram - 

Abces diffus rapidement necrotique, 
oedeme perilesionnel important, 
secretions mucopurulentes 
importantes, fonte stromale, 
descemetocele, anneau immunitaire, 
hypopion, evolution tres rapide 
en quelques heures. 

Debut insidieux, hyperhemie 
conjonctivale et douleurs d’intensite 
variable, surface epitheliale grise 
irreguliere ou parfois intacte 
au-dessus des lesions stromales, 
infiltrat stromal a bords flous 
irreguliers, infiltrat bombe, infiltrats 
satellites, plaque endotheliale, 
fibrine en chambre anterieure, 
hypopion. Resistance au traitement 
antibiotique. Aggravation rapide 
sous corticoides pour les infections 
a champignons filamenteux, 
evolution lente pour les infections 
a levures. 

Perforations corneennes 5 a 6 fois 
plus frequentes que lors des 
keratites bacteriennes. 

Tableau initial (premier mois) : 

vision trouble, douleurs, 
photophobie, atteinte epitheliale 
a type de keratite ponctuee 
superf icielle, infiltrats 
sous-epitheliaux granulaires 
ou haze diffus, pseudodendrites, 
keratonevrite radiaire, lesions 
satellites, hypopion peuvent 
etre observes. Les douleurs 
oculaires paraissent souvent 
disproportionnees par rapport 
a I’atteinte corneenne. 

Cependant, I’absence de douleur 
n’exclut pas le diagnostic. Patients 
souvent diagnostiques et traites 
a tort pour une keratite herpetique 
ou bacterienne. 

Tableau apres 1 a 2 mois 
devolution: baisse de vision 
majeure, douleurs intenses, 
infiltrat stromal disciforme, anneau 
immunitaire, oedeme corneen, 
hypopion, defects epitheliaux, 
limbite, hypertonie, sclerite. 


Tableau II: Synthese des orientations etiologiques possibles en fonction des caracteristiques cliniques de I’infection corneenne. 


associe. Afin d’optimiser son rendement 
diagnostique, il est preferable d’effec- 
tuer le geste avant tout traitement anti- 
infectieux. Le port de gants steriles sans 
talc est obligato ire. Fluoresceine et anes- 
thesiant sont elimines de la surface ocu- 
laire par un lavage abondant de l’ceil 
infecte avec du serum physiologique 
sterile. Le kit de prelevement est prepare 
par l’infirmiere qui assiste le medecin 


lors de la realisation du geste. Ce kit 
comprend l’ensemble des outils neces- 
saires pour effectuer un examen direct 
sur lames ainsi que des milieux de 
cultures et de PCR. II permet de realiser 
un examen microbiologique complet 
comprenant, selon l’appreciation du 
clinicien, des recherches bacteriolo- 
giques, mycologiques, parasitologiques 
et si necessaire virologiques. 


II est realise en plusieurs etapes dont 
l’ordre peut etre module selon la suspi- 
cion du pathogene responsable. En l’ab- 
sence d’orientation diagnostique, voici la 
procedure suivie au CHU de Strasbourg : 

»> A l’aide d’une lame de bistouri ste- 
rile 11 ou 15 en acier inoxydable, onpre- 
leve selectivement la base et les berges de 
l’abces, sans toucher la conjonctive ni les 
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paupieres du patient. Le produit de grat- 
tage est etale sur une lame cytoslide. La 
lame est a conditionner dans une boite de 
transport. Cette lame est utilisee, apres 
coloration de Gram, pour les examens 
directs bacteriologique et mycologique. 
La presence associee de polynucleaires, 
de bacteries ou champignons a la colora- 
tion de Gram confirme la responsabilite 
infectieuse du micro-organisme isole. 

»> Un second grattage est effectue avec 
un Eswab. Le milieu liquide dans lequel 
est reinsere l’ecouvillon est destine a 
la culture de bacteries aerobies, anae- 
robies et bacteries a croissance lente. 
L’ensemencement de l’Eswab se fait au 
laboratoire debacteriologie. La methode 
d’etalement est celle des 3 cadrans. 

»> Un deuxieme Eswab est ensuite 
utilise pour la recherche de champi- 
gnons. Le milieu de ChromID Candida 
(BioMerieux) est ensemence au labora- 
toire de mycologie. D’autres milieux fon- 
giques (chromogenes ou non) peuvent 
etre utilises. 

»> On se sert d’un ecouvillon a usage 
unique en polyester pour la recherche 
d’amibes libres. II permettra d’ense- 
mencer l’eau gelosee destinee a la culture 
d’amibes. II est important de coller l’eti- 
quette d’identification du patient sur la 
tranche de la boite afin de ne pas gener 
l’observation des amibes au microscope. 

»> Une recherche d’amibes libres par 
PCR est systematiquement associee a 
la culture. On utilise pour ce faire une 
lame en acier deposee dans un tube 
Eppendorf contenant du buffer. Le tube 
est agite 10 secondes avant que la lame 
ne soit retiree. 

>>> L’examen virologique consiste 
en une recherche par PCR de vims du 
groupe herpes grace a un ecouvillon 
Virocult. Apres grattage, l’ecouvillon est 
reinsere dans son tube d’origine. 

L’ensemble des prelevements corneens 
ainsi que les fiches de liaison et les 


eventuelles lentilles de contact et etuis 
du patient sont a transporter dans les 
deux heures qui suivent le grattage au 
laboratoire de microbiologie. Le labo- 
ratoire isolera alors specifiquement, 
grace a differentes techniques comple- 
mentaires, les bacteries ou les amibes 
responsables del ’infection. Cela permet- 
tra, pour chaque agent pathogene isole, 
de proposer une strategie therapeutique 
adaptee. Concernant les champignons, 
l’identification precise de l’espece (avec 
sequengage moleculaire si necessaire) et 
un test de sensibilite aux antifongiques 
sont systematiquement realises. 

■ Aspects therapeutiques 

1. Traitements anti-infectieux 

De nombreux collyres antibiotiques 
sont disponibles en officine ou aupres 
des pharmacies hospitalieres (collyres 
renforces). Les collyres renforces per- 
mettent d’obtenir de fortes concentra- 


tions corneennes d’antibiotiques et sont 
indispensables dans le traitement des KB 
severes. Cependant, leur toxicite locale 
est non negligeable et induit tres sou- 
vent un reflexe de larmoiement lors de 
l’instillation, ce qui diminue la concen- 
tration de principe actif. Ils ne peuvent 
etre delivres que sur prescription d’un 
medecin hospitalier. A l’inverse, les col- 
lyres vendus en officines, du fait de leur 
fabrication industrielle, sont immedia- 
tement disponibles, moins toxiques et 
aussi efficaces pour les abces de cornee 
peu severes [1]. 

II n’existe pas de consensus international 
concernant la nature des collyres a utiliser 
dans les KB et les KA. Les tableaux III 
et IV proposent quelques protocoles a 
titre indicatifs. Le tableau Fsynthetise 
les protocoles antifongiques les plus uti- 
lises [2]. L’ etude MUTT ( Mycotic Ulcer 
Treatment Trial) a demontre une efficacite 
superieure du collyre natamycine 5 % 
par rapport au collyre voriconazole 1 % 
dans la prise en charge des KF a Fusarium 
(moindre risque de perforation) [3]. 


Keratites bacteriennes mena^ant la 
vision (criteres de gravite locaux 

1-2-3 presents): associations de collyres 
renforces (pharmacies hospitalieres) 
dans le cadre d’une hospitalisation 

• Ticarcilline (6.6 mg/ml) 

+ Gentamycine (1 5 mg/ml) 

+ Vancomycine (50 mg/ml) 

• Ceftazidime (20 mg/ml) 

+ Vancomycine (50 mg/ml) 

• Cefazoline (50 mg/ml) 

+ Tobramycine (20 mg/ml) 

Keratites bacteriennes ne menagant 
pas immediatement la vision (criteres 

1-2-3 absents): associations de collyres 
d'officine. Suivi ambulatoire rapproche. 

• Quinolone + Aminoside 

• Quinolone + Rifamycine 


Tableau III: Traitement des keratites bacteriennes. Exemples de protocoles antibiotiques. Quel que soit I’an- 
tibiotique prescrit, renforce ou non, une "dose de charge” (instillations repetees toutes les 5 a 1 0 minutes la 
premiere heure de traitement) permet d’obtenir rapidement des concentrations corneennes satisfaisantes. 
Le respect d’un intervalle de 5 minutes entre chaque instillation de collyre est necessaire. Les collyres sont 
ensuite prescrits a la posologie de 1 goutte par heure pendant 48 heures. L’utilisation de pommades antibio- 
tiques est a eviter a la phase aigue de I’infection pour ne pas diminuer la penetration des collyres. Neanmoins, 
cette forme galenique a pour avantage d’augmenter le temps de contact corneen et est particulierement utile 
chez I’enfant ou en application nocturne, une fois I’infection controlee. Une injection sous-conjonctivale peut 
etre utile en cas d’extension sclerale, de risque perforatif, ou de mauvaise compliance au traitement. Les 
antibiotiques systemiques (voie IV ou voie orale) n’ont pas d’interet sauf en cas d’endophtalmie, de sclerite 
associees ou de suspicion d’infection a gonocoque. Le traitement antibiotique initial (nature des collyres, 
frequence d’installation) est ensuite adapte en fonction de revolution clinique (efficacite/tolerance), des resul- 
tats de I’examen direct, de la culture et de I’antibiogramme. II est souhaitable de conserver au moins deux 
antibiotiques actifs sur la bacterie identifiee. La frequence d’instillation des antibiotiques est generalement 
diminuee apres 48 heures en raison de leur mauvaise tolerance locale (douleurs a I’instillation) et de l ap- 
parition de phenomenes de toxicite (keratite ponctuee, retard de cicatrisation). II n’existe pas de consensus 
sur la duree du traitement antibiotique. A titre indicatif, la duree necessaire du traitement antibiotique est 
generalement d’environ 2 semaines pour les keratites bacteriennes peu severes, 4 semaines voire plus pour 
les keratites plus severes. 
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Keratite amibienne au stade epithelial: 
traitement par collyres uniquement 

PHMB 0,02 % ou chlorhexidine 0,02 % (pharmacies hospitalieres): 

- 1 goutte par heure, y compris la nuit le 1 er et le 2 e jour; 

- puis, 1 goutte par heure le jour du 3 e au 5 e jour; 

- puis, 1 goutte toutes les 2 heures du 6 e au 1 3 e jour; 

- puis 1 goutte, 4 fois par jour du 1 4 e au 20 e jour, a poursuivre 2 a 3 mois. 

Hexamidine (desomedine 0,1 %) ou Picloxydine (Vitabact): 

- 1 goutte par heure, y compris la nuit le 1 er et le 2 e jour; 

- puis, 1 goutte 4 fois par jour pendant 2 a 3 mois. 

Keratite amibienne avancee comportant 
une atteinte stromale: 
collyres + traitement general 

Voriconazole: 400 mg par jour. 

Bilan hepatique avant et pendant le traitement (hepatotoxicite possible). 

Duree : plusieurs mois. 


Tableau IV: Traitement des keratites amibiennes. Exemple de protocole anti-amibien. Seul un traitement local par collyres antiamibiens est prescrit en cas d’atteinte 
superficielle. La chlorhexidine 0,02 % et le PolyHexaMethyleneBiguanide (PHMB) 0,02 % sont cliniquement efficaces de faqon identique et constituent le traitement de 
premiere intention. Un traitement anti infectieux general est adjoint en cas d’atteinte corneenne profonde, de sclerite ou de complications intraoculaires. L’hospitalisa- 
tion est necessaire dans les cas rapidement evolutifs et comportant une atteinte stromale, en cas de douleurs severes ou en cas de non compliance au traitement. Un 
traitement cycloplegique et antalgique oral est souvent necessaire. La duree moyenne de traitement est de 2 a 3 mois en cas d’atteinte epitheliale et peut se prolonger 
plusieurs mois en cas d’atteinte corneenne profonde. La toxicite locale des antiamibiens est frequente. 


Keratite fongique debutante au stade epithelial: 
traitement local par collyre uniquement 

Avant identification: amphotericine B 0,25 % + natamycine 5 % 
Filamenteux identifie: natamycine 5 % ± voriconazole 1 % 

Levure identifiee: amphotericine B 0,25 % ± voriconazole 1 % 

Keratite fongique avancee comportant une atteinte stromale 
ou une sclerite ou une extension limbique: 
ajout d’un traitement general 

Filamenteux identifie: voriconazole per os (200 mg x 2/j) 

Levure identifiee : fluconazole per os (200 a 400 mg/j) 
ou itraconazole per os (200-400 mg/j) 

En cas d’endophtalmie ou devolution defavorable 

Discuter au cas par cas: 

- injections intrastromales de voriconazole (50 pg/0,1 mL); 

- injection intracamerulaire (50 pg/0,1 mL) 

ou intravitreenne (1 00 pg/0,1 mL) de voriconazole ; 

- injection intracamerulaire (5 a 1 0 pg/0,1 mL) 

ou intravitreenne (5 pg/0,1 mL) d’amphotericine B; 

- injection sous-conjonctivale de fluconazole (1 mg/0,5 mL) 
ou de miconazole (1 0 mg/0,5 mL); 

- caspofungine IV. 


Tableau V: Traitement des keratites fongiques. Exemples de protocoles antifongiques. A I’exception de la natamycine 5 % (disponible en France dans le cadre d’une 
procedure d’autorisation temporaire d’utilisation), les collyres sont prepares par les pharmacies hospitalieres a partir de solutions ou de poudres d’antimycotiques 
destinees a I’usage systemique. Tres peu d’essais cliniques de qualite ont ete publies. L’hospitalisation est necessaire dans les cas rapidement evolutifs et compor- 
tant une atteinte stromale ou en cas de non compliance au traitement. Le traitement est administre initialement a raison d’une goutte par heure pendant 7 jours puis 
1 goutte toutes les 2 heures pendant 3 semaines. La posologie et le choix des antifongiques sont ensuite adaptes en fonction de I’identification du champignon patho- 
gene, de I’antifongigramme et de 1’evolution clinique de I’infection. La toxicite locale des antifongiques est frequente. La tolerance des traitements systemiques sera 
au mieux surveillee par un medecin infectiologue (bilan hepatocellulaire). La duree minimale de traitement recommandee est comprise entre 6 semaines (atteinte 
epitheliale) a plusieurs mois (atteinte stromale). 


2. Mesures adjuvantes 

Le lavage quotidien du visage au savon 
ainsi que le lavage des mains avec une 
solution hydro-alcoolique sont neces- 
saires avant l’instillation des collyres. 
Arret du port de lentilles de contact, 
des corticoides topiques, du tabagisme 
(retard de cicatrisation corneenne), 
traitement simultane ou differe d’une 
pathologie chronique de surface ocu- 
laire (blepharite chronique notamment), 
information du patient concernant le ou 


les facteurs de risque en cause et le pro- 
nostic anatomique et visuel de l’infec- 
tion, education du patient concernant 
la compliance aux soins de l’infection 
en cours et les methodes de preven- 
tion d’une recidive sont indiques. Le 
debridement regulier de l’ulcere per- 
met de diminuer la charge infectieuse, 
d’eliminer le materiel necrotique et 
d’augmenter la penetration des agents 
antiinfectieux. Des lavages oculaires 
pluriquotidiens au serum physiolo- 
gique permettent d’eliminer les secre- 


tions et les mediateurs inflammatoires 
presents a la surface oculaire. 

D’autres collyres peuvent etre adminis- 
tres : collyre cycloplegique a visee antal- 
gique (en l’absence de contre-indication, 
en association avec des antalgiques oraux) 
et de prevention des synechies, collyre 
hypotonisant en cas d’hypertonie oculaire. 

Au regard des etudes cliniques dispo- 
nibles, les corticoides topiques sont a 
debuter apres 48 heures de traitement 
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antibiotique et sous trois conditions : 
controle clinique de l’infection, bacterie 
identifiee par grattage corneen, absence 
de facteurs de risques ou d’arguments 
microbiologiques en faveur d’une co-in- 
fection amibienne, fongique ou virale [4] . 
Une surveillance stricte est alors neces- 
saire en raison du risque potentiel de 
reactivation infectieuse et de retard de 
cicatrisation epitheliale. Les corticoides 
sont, en revanche, contre-indiques a la 
phase precoce des infections fongiques, 
amibiennes et nocar diennes. 

Certains AINS (flurbiprofene, ibupro- 
fene) peuvent etre prescrits avec une 
bonne efficacite antalgique en cas de 
sclerite ou de limbite amibienne. Dans 
les cas encore plus severes de scle- 
rouveokeratite, prednisone ou autres 
immunosuppresseurs (ciclosporine, 
azathioprine) sont a envisages Prise en 
charge d’une immunodepression syste- 
mique associee et prise en charge psy- 
chiatrique sontparfois necessaires. 

3. Traitements chirurgicaux 

Ils sont a discuter au cas par cas : 

»> Combinee a une keratectomie ou a 
une detersion de l’ulcere corneen, une 
greffe de membrane amniotique peut 
s’averer utile en favorisant le proces- 
sus de cicatrisation corneenne. Un 
effet antalgique et anti-inflammatoire 
de la membrane amniotique a egale- 
ment ete demontre. 

»> Une greffe de cornee therapeutique 
“a chaud” est necessaire lorsque l’in- 
tegrite du globe est menacee : infection 


severe et evolutive malgre le traitement 
medical, perforation corneenne averee 
ou imminente. Les techniques de kera- 
toplastie lamellaire anterieure ou pro- 
fonde ou de keratoplastie transfixiante 
peuvent etre employees. Cependant, le 
pronostic des keratoplasties effectuees 
sur un ceil infecte est mauvais et l’on 
tentera dans la mesure du possible d’at- 
tendre au moins 12 mois apres resolution 
de l’episode infectieux avant d’effectuer 
une keratoplastie a titre optique. 

»> Des gestes associes (phakoexerese, 
chirurgie du glaucome) sont parfois 
indiques. L’ amputation therapeutique 
d’un capot infecte et necrose de LASIK 
est parfois necessaire. En cas de perfo- 
ration de petit diametre, de la colle 
cyanoacrylate ou une greffe bouchon 
sont a envisages Quelques cas de fontes 
stromales septiques resistantes au trai- 
tement anti infectieux ont ete traites par 
cross-linking corneen. Cette procedure 
est en cours devaluation pour les kera- 
tites bacteriennes et fongiques [5]. Les 
injections intrastromales d’antibiotiques 
ou d’antimycotiques sont egalement 
en cours devaluation. Recouvrement 
conjonctival, injection retrobulbaire de 
xylocai'ne/chlorpromazine et eviscera- 
tion ou enucleation sont indiques dans 
les cas les plus severes. 

4. Surveillance recommandee 

La surveillance evolutive est basee 
sur l’examen clinique. En pratique, 
l’acuite visuelle, l’intensite des signes 
fonctionnels (douleurs), l’infiltrat (den- 
site, limites, dimensions, profondeur), 
l’cedeme, l’amincissement stromal 


eventuel, l’etat de l’epithelium corneen, 
le degre d’inflammation (corneenne, 
conjonctivale, palpebrale et cameru- 
laire), la presence ou non de secretions 
sont a reevaluer de fagon bi- voire tri- 
quotidienne pendant toute la duree 
d’hospitalisation du patient. 

L’imagerie OCT ou confocale peut s’ave- 
rer utile dans le suivi des infections bac- 
teriennes, fongiques ou amibiennes. 
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I JIFRO - (Eil et medecine interne 


CEil et medicaments: 
les nouveautes a connattre 


A. ROUSSEAU . 

M. LABETOULLE 

J&L Service d’Ophtalmologie, 

"l Hopital Bicetre, 

D e nombreux traitements syste- 
miques recemment mis sur le 
marche ou utilises dans le cadre 
de protocoles sont pourvoyeurs d’effets 
oculaires indesirables. La physiopatho- 
logie exacte de ces atteintes est souvent 
meconnue. Elies concernent toutes les 
structures oculaires et peuvent enga- 
ger le pronostic visuel. La liste est bien 
trop longue pour etre exhaustive, aussi, 
nous nous sommes concentres sur une 
selection d’effets secondaires oculaires 
severes, dont l’imputabilite est relative- 
ment consensuelle. 

I Les nouveaux anticancereux 
sont pourvoyeurs d’une 
multitude de tableaux 
cliniques 

Les inhibiteurs des recepteurs de l’EGF 
(cetuximab, erlotinib, gefitinib), utili- 
ses pour le traitement des cancers epi- 
dermoides (notamment du poumon 
ou ORL) sont responsables de tricho- 
megalies, de blepharites et de keratites 


qui vont de la KPS aux ulcerations cor- 
neennes avec retard de cicatrisation 
<fig.il Les inhibiteurs de MAP-kinase 
utilises dans le traitement du melanome 
sont pourvoyeurs de decollements 
sereux pouvant etre multiples et le plus 
souvent spontanement resolutifs (anti- 
MEK) ainsi que d’uveites anterieures et/ 
ou posterieures parfois tres severes (anti- 
BRAF), qui peuvent imposer l’arret du 
traitement. Les anticorps monoclonaux 
utilises dans Pimmunotherapie anti- 
cancereuse (inhibiteurs des points de 
controle de Pimmunite), qui ont desor- 
mais leur place dans de nombreux pro- 
tocoles, sont responsables de reactions 
auto-immunes systemiques pouvant 
s’accompagner d’atteintes oculaires 
inflammatoires (uveites, sclerites, orbi- 
topathies inflammatoires). 

I Certains immunomodulateurs 
sont egalement responsables 
d’effets secondaires oculaires 

Le fingolimod est un traitement oral 
des formes remittentes-recurrentes 
de sclerose en plaque, actives malgre 
interferon-beta. II agit en inhibant la 
sphingosine 1 phosphate, qui main- 


tient normalement Pintegrite de la 
barriere endotheliale vasculaire. Ce 
medicament est associe a la survenue 
d’cedemes maculaires, plus frequents en 
cas d’antecedent de diabete ou d’uveite. 
Le tableau, proche d’un cedeme d’Irvine 
Gass, se traite globalement de la meme 
fagon. L’arret du traitement est discute 
au cas par cas. II est desormais admis que 
tous les anti-TNFa (y compris l’adalimu- 
mab, qui a recemment obtenu l’AMM 
pour le traitement des uveites non infec- 
tieuses resistantes de l’adulte) peuvent 
declencher des episodes demyelinisants 
du systeme nerveux central, et notam- 
ment des neuropathies optiques retro- 
bulbaires. 

I D’autres classes 
medicamenteuses sont 
concernees 

Le nicorandil est un vasodilatateur arte- 
riel assimile aux derives nitres, qui est 
connu depuis 1997 pour provoquer des 
ulcerations des muqueuses (aphtoses et 
stomatites). Depuis quelques annees, 
on le suspecte tres fortement d’etre res- 
ponsable d’ulcerations corneennes et 
conjonctivales, plus frequentes chez 
le sujet age, et pouvant aller jusqu’a la 
perforation. 

Le linezolide est un antibiotique initiale- 
ment congu pour faire face aux staphylo- 
coques resistants a la vancomycine, mais 
il est egalement efficace sur les bacilles 
tuberculeux resistants. Des neuropathies 
optiques toxiques severes peuvent sur- 
venir chez les tuberculeux traites par 
linezolide au long cours. Le changement 
de traitement est alors indispensable. 

Le caractere proteiforme de ces manifes- 
tations incite a toujours avoir a l’esprit 
la possibility d’une cause iatrogene. La 
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connaissance de ces differents tableaux 
est indispensable pour en faire le dia- 
gnostic et proposer un traitement adapte. 
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Retinopathie hypertensive 


M 

L a retinopathie hypertensive 
regroupe l’ensemble des lesions 
retiniennes d’origine vasculaire 
dues a l’hypertension arterielle (HTA) 
et/ou au vieillissement des parois vascu- 
laires (arteriosclerose). Cette retinopathie 
peut se manifester de fagon chronique et 
irreversible (liee au modifications pro- 
gressives de la paroi arteriolaire, cas de 
loin le plus frequent) ou de maniere aigue 
et reversible (liee a l’interaction entre ele- 
vation pressionnelle severe et autoregu- 
lation vasculaire). Un aspect important 
de la retinopathie hypertensive est le fait 
qu’elle aggrave la retinopathie diabetique. 
L’ analyse des photographies du fond 
d’ceil abeneficie d’un regain d’interet ces 
dernieres annees, par la demonstration 
du lien entre anomalies micro vasculaires 
retinienne et pathologie generale. 

La vascularisation de la retine a la capa- 
city de s’autoreguler, au moins jusqu’a 
un certain point, en fonction de divers 
stimuli, dont la pression arterielle syste- 
mique. La vascularisation choroidienne 
repond a une elevation de la pression arte- 
rielle par une regulation via le systeme 
nerveux autonome. En cas d’HTA severe, 
ces mecanismes peuvent etre depasses. 

■ Hypertension arterielle aigue 

Les signes de retinopathie hypertensive 
[fig. 1) sont le reflet de l’effet de l’eleva- 
tion de la pression arterielle systemique 
sur les differentes tuniques vasculaires 
et de la reponse de chacune des tuniques 
a cette pression. En cas d’augmentation 
aigue de la pression arterielle, il s’eta- 
blit une vasoconstriction active des 
arterioles retiniennes, pouvant aller 


jusqu’a l’occlusion des arterioles et/ 
ou des capillaires dans les cas les plus 
severes, ainsi qu’un certain degre de 
rupture des barrieres hemato-oculaires. 
Cliniquement, les signes de retinopathie 
hypertensive se traduisent au fond d’ceil 
par un retrecissement vasculaire localise 
ou generalise, associe en cas d’occlusion 
arteriolaire a des nodules cotonneux. 

En cas d’elevation trop importante de 
la pression, le systeme d’autoregulation 
peut etre depasse, ce qui entraine une 
rupture de la barriere hemato-retinienne 
identifiable au fond d’ceil par l’apparition 
d’hemorragies retiniennes superficielles, 
d’un cedeme papillaire ou retinien et d’ex- 
sudats “secs”, souvent de disposition stel- 
laire dans la region maculaire. 

Toutes ces anomalies, non specifiques 
lorsqu’elles sont isolees, deviennent tres 


evocatrices d’hypertension arterielle lors- 
qu’elles sont associees. En cas de normali- 
sation de la pression arterielle, ces signes 
disparaissent en quelques semaines. 

I Hypertension arterielle 
chronique 

La majorite des travaux actuels portent 
sur l’hypertension arterielle chronique 
[fig. 2). L’arteriolosclerose retinienne 
(epaississement de la paroi arteriolaire) 
apparait de fagon plus ou moins mar- 
quee lors du vieillissement, et de fagon 
acceleree chez les patients dont la pres- 
sion arterielle est mal equilibree. Elle est 
asymptomatique en l’absence de compli- 
cations. Histologiquement, il estretrouve 
une alteration de la paroi des vaisseaux 
retiniens (arterioles, puis capillaires) : 
epaississement de la couche musculaire 



Fig. 1 : Retinopathie hypertensive aigue. Nodules cotonneux, oedeme papillaire, hemorragies en flammeches, 
decollement sereux retinien. Nombreuses diffusions de colorant. Diminution manifeste du rapport arteriovei- 
neux par vasoconstriction arterielle. (Cas du Dr Amelie Lecleire-Collet (Rouen) paru sur RETINABASE). 


A. GAUDRIC 

Professeur Emerite, 
Universite Paris Diderot, 
Hopital Lariboisiere, 
PARIS. 
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Fig. 2 : Signes de retinopathie hypertensive chronique. A: Signe du croisement arterio-veineux. B: Occlusion 
arterielle segmentaire sur un reseau arteriel retinien retreci dans I’ensemble. C: Macroanevrisme arteriel 
ayant saigne. D: Macroanevrisme arteriel avec exsudats lipidiques. 


lisse, des membranes basales puis une 
degenerescence hyaline. Cette atteinte 
est d’abord focale, puis diffuse, entrai- 
nant une accentuation du reflet arterio- 
laire, secondaire aun epaississement de 
la paroi vasculaire, et un retrecissement 
de la lumiere arteriolaire, facilement 
indentifiable lors de l’examen du fond 
d’ceil. Cependant, le retentissement de 
ces lesions sur la circulation arterielle est 
generalement minime. Quelques hemor- 
ragies et/ou quelques signes d’interrup- 
tion du flux axonal peuvent apparaitre 
en cas d’occlusion capillaire (nodules 
cotonneux). 

Parmi les signes de retentissement chro- 
nique de l’HTA et de l’arteriolosclerose 
sur la circulation retinienne, on retien- 
dra la presence de quelques microhe- 
morragies, la presence de quelques 
microanevrismes en dehors du diabete, 
l’apparition occasionnelle de nodules 
cotonneux, de croisements arterio- 
veineux, de retrecissements arteriels 


segmentaires et d’une diminution du 
calibre arteriel par rapport aux veines 
(rapport diametre A/V normal 0,75 a 1). 

Les complications oculaires de l’arterio- 
losclerose menagant la vision relevent 
en fait essentiellement du retentisse- 
ment sur la circulation veineuse : c’est 
le signe du croisement arterioveineux 
qui peut aboutir a une occlusion de la 
veine concernee (occlusion de branche 
veineuse retinienne). D’autres com- 
plications sont possibles comme des 
macroanevrismes arteriels ou 1 ’hyperten- 
sion arterielle et les alterations de la paroi 
se conjuguent pour entrainer des ectasies 
de la paroi arterielle. Les macroane- 
vrismes arteriels peuvent se compliquer 
d’une exsudation lipidique parfois mas- 
sive, menagant ou atteignant la macula. 
Ils peuvent aussi saigner spontanement 
dans, sous et devant la retine. Leur trai- 
tement repose sur leur photocoagulation 
au laser, s’ils siegent sur les arteres en 
aval de 1 ’irrigation de la macula. 


■ Classifications des lesions 
hypertensives du fond d’ceil 

De nombreuses classifications ont ete 
proposees au cours des annees. Une 
classification fondee sur le risque de 
developper un accident ischemique 
macrovasculaire a ete proposee par 
Wong et Mitchell en 2004 : 

- stade I : presence de signes du croise- 
ment arterioveineux et/ou de retrecis- 
sement focaux de la lumiere vasculaire 
(stade de 1 ’atteinte arteriolaire) ; 

- stade II : presence d’hemorragies et/ou 
de nodules cotonneux (atteinte capil- 
laire) ; 

- stade III : presence d’cedeme papillaire 
(atteinte du nerf optique). 

Cette derniere classification a le merite 
d’etre simple, objective et d’avoir une 
certaine valeur pronostique : le risque 
d’accident vasculaire cerebral a 3 ans est 
de 1,5 % pour le stade I et entre 4 et 6 % 
pour le stade II. 


Implications pour la surveillance des 
patients hypertendus 

Dans les recommandations de la 
Societe europeenne de cardiologie 
et d’hypertension arterielle de 2007, 
I’examen du fond d’oeil s’impose en cas: 

• D’hypertension arterielle severe 
recemment diagnostiquee pour rechercher 
une retinopathie hypertensive maligne 
(cas ou le pronostic vital peut etre mis en 
jeu). 

• De baisse de I’acuite visuelle chez un 
patient hypertendu pour rechercher 
une complication ophtalmologique de 
I’hypertension arterielle (occlusion 
veineuse, macroanevrisme, oedeme 
papillaire ou maculaire...). 

• De patient diabetique hypertendu (au 
moins un examen annuel) pour chercher 
une retinopathie diabetique associee. 

En revanche, il n’y a plus lieu d’examiner 
systematiquement le fond d’oeil dans 
I’hypertension arterielle non compliquee et 
bien equilibree. 
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I Relation entre retinopathie et 
morbi-mortalite 
cardiovasculaire 

Differentes equipes [Beaver dam study ; 
Atherosclerosis Risk in Communities 
(ARIC) et Blue Mountains study) 
ont etudie la relation entre fond 
d’ceil et survenue d’une pathologie. 
Independamment de l’hypertension 
arterielle, il est retrouve une associa- 
tion entre la presence d’anomalies du 
fond d’ceil et la presence de lesions de la 
substance blanche a 1’imagerie par reso- 
nance magnetique (IRM) [risque relatif 
(RR) : 2,1 a 4]. Une etude a montre aussi 
que le risque pour un patient de faire 
un accident vasculaire cerebral a 3 ans 
etait de 4 % en presence de lesions de la 


substance blanche a 1’IRM (RR: 2,6) et 
de 18 % (RR: 18,1) quand etaient asso- 
ciees des anomalies retiniennes speci- 
fiques comme des hemorragies rondes 
profondes. Enfin, il a ete montre qu’un 
retrecissement arteriolaire etait associe 
a un risque plus eleve de developper une 
hypertension arterielle dans les 3 ans, et 
a un risque plus eleve de deces dans la 
tranche d’age 43-69 ans. 

Un point particulier concerne les rela- 
tions entre hypertension arterielle et 
diabete. Pour le patient diabetique 
ayant une alteration de la barriere hema- 
to-retinienne, toute modification pres- 
sionnelle, y compris dans des limites 
“normales”, peut entrainer une aggra- 
vation de la retinopathie diabetique, 


en particulier une augmentation de 
l’cedeme retinien. De meme, a pression 
arterielle equivalente, les signes de reti- 
nopathie hypertensive apparaitront plus 
souvent chez un patient diabetique que 
chez un non diabetique, et ce d’autant 
plus que le sujet a deja une retinopathie 
diabetique. 


L’auteur a declare ne pas avoir de conflits 
d’interets concernant les donnees publiees 
dans cet article. 
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L es situations a risque neurolo- 
gique doivent etre identifies rapi- 
dement afin d’eviter tout risque 
vital ou fonctionnel a court terme. 
L’ophtalmologiste doit alors faire appel 
a un neuro ophtalmologiste si dispo- 
nible sur place ou un neurologue le cas 
echeant. 

Le ptosis, parfois evident lorsqu’il s’in- 
tegre dans le cadre d’une paralysie oculo- 
motrice de la troisieme paire cranienne, 
un peu moins lorsqu’il s’agit d’un syn- 
drome de Claude Bernard Horner, doit 
etre un signe d’alerte neurologique non 
urgent s’il y a suspicion d’une myopathie 
(dystrophie myotonique ou myopathie 
mitochondriale) etbeaucoup plus urgent 
en cas de suspicion de myasthenie pour 
laquelle une recherche systematique de 
signes de fatigabilite oropharynges devra 
etre effectuee (notion de dysphagie, 
dysphonie, dyspnee). Le ptosis suspect 
de myasthenie survenant plutot chez 
une femme est variable (sur une journee 
mais parfois d’un jour a P autre), avec 
notion de fatigabilite ( Cogan lid twich 
test), et peut s’associer a une notion de 
diplopie resolutive mais sans anisocorie. 
II s’agit de la manifestation initiale de la 
myasthenie dans 70 % des cas, justifiant 
du role central et primordial de l’ophtal- 
mologiste dans l’identification et l’orien- 
tation de ces patients. 

La diplopie est un signe aisement iden- 
tifiable pour le clinicien mais elle doit 
etre plus finement recherchee dans le 
cadre des paralysies internucleaires 
(ophtalmoplegie internucleaire) et 
infranucleaires (syndrome deParinaud), 
justifiant dans tous les cas d’une consul- 
tation neurologique. 


CEil et maladies neurologiques 


Les baisses transitoires de l’acuite 
visuelle sont souvent minimisees par 
le patient de decouverte fortuite lors 
d’une consultation de suivi. Les atteintes 
monoculaires sont un equivalent d’ac- 
cident ischemique transitoire “pre- 
chiasmatique” et doivent faire redouter 
une occlusion lente de la carotide ou 
une dissection en cas de CBH associe. 
La maladie de Horton doit egalement 
systematiquement etre evoquee. Les 
atteintes binoculaires avec association a 
une diplopie, une hemianopsie laterale 
homonyme, des vertiges ou des signes 
neurologiques focaux sont un equivalent 
d’accident ischemique transitoire “retro 
chiasmatique” et un bilan vertebro basi- 
laire s’impose. 

La neuropathie optique cliniquement 
typique peut etre orientee vers un neu- 
rologue a distance mais la neuropathie 
optique atypique necessite plus rapide- 
ment un avis neurologique. Les signes 
devant alerter le clinicien sont une baisse 
de l’acuite visuelle profonde, chez un 
patient masculin, de plus de 40 ans, 
l’absence de douleurs a la mobilisation 
du globe ou a contrario des douleurs per- 
sistantes, des anomalies du fond d’ceil 
(DSR, OP), une installation sur plus de 
deux semaines, et une absence de recu- 
peration au-dela de 4 semaines, avec par 
la suite, une recidive precoce a 1 ’arret des 
corticoides. 

La reciprocity est de mise puisque les 
neurologues ont egalement des indica- 
tions d’examen neuro-ophtalmologique 
et ophtalmologique complet dans des 
cadres precis. Le neurologue peut faire 
appel a Pophtalmologiste lors du dia- 
gnostic de maladie syndromique mito- 
chondriale : ophtalmoplegie externe 
progressive associant myopathie et 
ophtalmoplegie externe, ptosis bilate- 
ral associes a une retinite pigmentaire 
constituant le syndrome de Kearns-Sayre 
par exemple. Le neurologue peut orienter 


de fagon precise Pexamen en precisant 
dans la demande d’examen ophtalmolo- 
gique la recherche de signes specifiques 
de maladie de Wilson (anneau de Kayser 
Flescher) ou maladie de Fabry ( Cornea 
verticillata). Concernant cette derniere 
pathologie, Pexamen ophtalmologique 
est primordial dans le diagnostic et fait 
partie des recommandations de bilan 
lors d’un accident vasculaire cerebral 
survenant chez le sujet jeune. 

Les avancees technologiques notamment 
Papport de POCT lors des neuropathies 
optiques est dorenavant connus par nos 
confreres et peuvent orienter le dia- 
gnostic a posteriori d’une neuropathie 
optique dans le cadre d’une maladie 
demyelinisante. 

Par ailleurs, Pophtalmologiste continue 
a apporter des arguments pour une neu- 
ropathie d’origine diabetique s’il existe 
simplement au fond d’ceil une retinopa- 
thie diabetique. 

Les elements de Pexamen clinique oph- 
talmologique sont des signes d’alerte 
devant motiver un examen neurologique 
et neuro-ophtalmologique complet. Du 
point de vue du neurologue, les signes 
ophtaimologiques sont souvent precieux 
lorsque la demande est clairement spe- 
cifiee et precise afin d’orienter au mieux 
Pexamen. 


L’auteure a declare ne pas avoir de conflits 
d’interets concernant les donnees publiees 
dans cet article. 
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L ors des JIFRO, l’objectif de notre 
presentation sur le theme ceil et 
infections etait principalement 
de proposer une fagon de structurer la 
demarche diagnostique. II est impos- 
sible d’aborder toutes les atteintes 
infectieuses oculaires, aussi, nous 
nous sommes centres sur les presenta- 
tions sous forme d’uveite, excluant les 
atteintes orbitopalpebrales et les abces 
de cornee. Chaque fois que cela a ete 
possible, les points ont ete illustres par 
des cas cliniques reels. 


■ La demarche diagnostique 

Devanttoute affection oculaire compa- 
tible, il convient de suspecter a priori 
une origine infectieuse. L’atteinte 
inflammatoire ne sera envisagee que 
dans un deuxieme temps, apres avoir 
elimine ces causes infectieuses. Le 
bilan etiologique doit rester guide par 
la semiologie de l’uveite. Cependant, 
dans ce cadre, le controle des serolo- 
gies syphilitiques ou la recherche de 
BK sont quasi-systematiques, tant leurs 
presentations associees peuvent etre 
diverses. 

Ensuite, il conviendra de determiner 
si l’atteinte est isolee a l’ceil ou asso- 
ciee a une atteinte systemique. Enfin, 
on n’omettra pas la possibility de syn- 
dromes masquerades (lymphome oculo 
cerebral). 


■ Quelle physiopathologie? 

Hormis dans des infections oculaires 
pures (endophtalmies, atteinte her- 


CEil et infections 


petique...), la physiopathologie des 
uveites infectieuses repose sur une 
dissemination par voie hematogene 
d’un site infectieux primitif a distance. 
Ainsi, un foyer primitif, apres une 
septicemie, va pouvoir “ensemencer” 
l’un des compartiments oculaires par 
rupture des barrieres hemato-oculaire. 
L’atteinte ophtalmologique peut etre 
revelatrice d’une infection systemique 
meconnue ou compliquer une atteinte 
generale identifiee. Dans ce cadre, il 
convient de rester systematique afin 
de ne pas passer a travers certaines 
etiologies pouvant mettre en cause le 
pronostic vital. 

I Les atteintes bacteriennes : 
des tableaux cliniques a 
connattre 

Une etiologie est particulierement exem- 
plaire tant sa presentation peut etre 
diverse ettrompeuse et ses consequences 
majeures. Afin d’illustrer notre prop os, 
nous rapportons le cas d’un patient age 
de 58 ans adresse pour une neuropathie 
optique anterieure aigue (NOIAA) de 
l’ceil gauche sans reelle baisse d’acuite 
visuelle (9/10). Les symptomes visuels 
de type myodesopsies “fixes” avec 
impression de cheveux devant les yeux 
sont associes a une discrete alteration 
generale avec fievre moderee (38,4°). 
L’examen du fond d’ceil revelera un large 
nodule cotonneux, des lesions hemorra- 
giques en flammeche accompagnant une 
lesion hemorragique plus large a centre 
blanc (fig. 1}. 

L’ absence d’cedeme papillaire, l’equi- 
valent d’une tache de Roth au FO et la 
fievre lancinante feront evoquer une 
etiologie infectieuse. Le patient est 
adresse en medecine interne qui apres 
echographie cardiaque transcesopha- 
gienne mettra en evidence des vege- 
tations de la valve aortique. L’atteinte 


ophtalmologique aura probablement 
sauve la vie du patient [1] . 

L’endocardite infectieuse est une affec- 
tion qui met en jeu le pronostic vital. 
L’incidence des endocardites infec- 
tieuses est de 2,6 a 7 cas pour 10 000 
habitants/an. L’atteinte ophtalmolo- 
gique de type tache de Roth et/ou d’he- 
morragie conjonctivale est presente 
respectivement dans 2 a 5 % des cas 
d’endocardite. Les taches de Roth ont 
un centre blanc correspondant aux 
consequences d’un embole septique 
retinien avec rupture de la barriere 
vasculaire, formation d’un thrombus 
fibrineux et d’hemorragies retiniennes. 
Les agents bacteriens souvent en cause 
sont le staphylocoque dore (31 %), 
le staphylocoque coagulase negatif 
(11 %), les streptocoques viridans 
(17 %). Toutefois, dans 10 % des cas, 
les cultures restent negatives. 

La presence d’un hypopion, revolution 
rapide d’une lesion retinienne +/- en 
relief (abces sous retinien), la presence 
d’hemorragies retiniennes (taches de 
Roth), une hyalite d’installation et d’ag- 
gravation rapide, sont autant d’elements 
qui doivent faire redouter une infection 
bacterienne. Un autre exemple d’endo- 
phtalmie endogene, d’identification 
plus recente, est celle compliquant les 
abces hepatiques a Klebsielle. Cette 
atteinte hepatique touche des personnes 
souvent immunodeprimes (diabete, 



Fig. 1 
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cirrhose. . .) et est particulierement fre- 
quente en Asie (fig. 2) [3]. 

La presentation de neuroretinite stel- 
laire de Leber avec cedeme papillaire et 
exsudats stellaires doivent faire evoquer 
une infection a germe intracellulaire et 
en premier lieu une infection des griffes 
du chat a Bartonella Henselae (fig. 3). 
La localisation profonde choroidienne 
de lesions blancs-jaunatres sont evoca- 
teurs d’infection mycobacterienne (BK, 
mycobateries atypiques), brucellose et 
pneumocystose chez des patients immu- 
nodeprimes (fig. 4). 

Enfin, parfois, c’est la presence de signes 
extra-ophtalmologiques qui orientera le 
diagnostic de pathologie infectieuse. 
Ainsi, un tableau d’uveite intermediaire 
associee a un syndrome de malabsorp- 
tion lui-meme associe a des diarrhees 
et des douleurs articulaires migratrices, 
doit faire evoquer une maladie de 
Whipple (tropheryma whiplei ) (fig. 5). 
Cette infection est fatale sans traitement 
et impose le recours a une antibiothera- 
pie au long corns (trimethoprime-sulfa- 
methoxazole). Le diagnostic repose sur 
labiopsie digestive mettant en evidence 
des inclusions PAS + dans les macro- 


phages de la lamina propria, avec une 
identification possible de l’ARN bacte- 
rien par PCR. 

■ Les atteintes vi rales hors VI H 

L’atteinte virale la plus frequente est 
representee par le groupe des virus 
herpes. Dans le cas d’un zona dans le 
territoire VI, une atteinte ophtalmolo- 
gique sera particulierement redoutee, 
et est associee frequemment a l’atteinte 
de la branche nasociliaire (eruption 
sur l’aile du nez, signe de Hutchinson) 
(fig. 6). Le tableau le plus grave, et plus 
souvent limite a l’ceil, est represente par 
la necrose retinienne aigue devolution 
centripete (fig. 7). Ce tableau impose la 
prescription d’une hospitalisation en 
urgence avec aciclovir IV ou valaciclovir 
per os (jusqu’a 4 g/j) [4] . 

■ Atteinte virale liee au VIH 

L’atteinte ophtalmologique est directe- 
ment en rapport avec le niveau d’immu- 
nodepression des patients, (ex: retinite 
a CMV lorsque taux CD4 + < 50) (fig. 8 A) 
dont les tableaux sont bien connus. Les 




Fig. 2 


Fig. 4 


Fig. 8 
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nouveaux traitements ont fait regresser 
l’immunodepression des patients VIH 
et les infections opportunistes asso- 
ciees. Actuellement, nous observons 
une recrudescence des co-infections VIH 
notamment avec la syphilis. La presen- 
tation est celle d’un foyer d’aspect pla- 
coide blanchatre [fig. 8 B) associe a une 
hyalite et une uveite anterieure souvent 
moderee [4]. 

■ Les atteintes mycosiques 

Les atteintes fongiques oculaires sont 
representees en majorite par la can- 
didose. Deux contextes sont particu- 
lierement favorisants pour l’atteinte 
candidosique. Les usagers de drogues 
par voie intraveineuse de part leur pre- 
paration a base notamment de citron 
(acidite) favorise la dissemination par 
voie hematogene de Candida albicans 
(fig. 9 ). L’ autre contexte est celui des 




Fig. 9 


patients soignes en reanimation, sou- 
vent polymediques par antibiotherapie 
a large spectre qui vont la aussi favoriser 
le developpement d’une atteinte myco- 
sique [3]. D’une maniere plus generale, 
une infection oculaire ne s’ameliorant 
pas ou peu sous antibiotique doit faire 
rechercher une etiologie fongique. 


■ Les atteintes parasitaires 

Les atteintes parasitaires de personnes 
provenant de zone d’endemie speci- 
fique a certains parasites ne seront pas 
abordees ici, mais sont a rechercher en 
fonction de ces pays. En Europe, la cho- 
rioretinite toxoplasmique represente 
la premiere cause d’uveite posterieure, 
dont le diagnostic reste clinique dans 
la majorite des cas et le traitement bien 
codifie. 


■ Conclusion 

Lorsqu’il s’agit d’infection, il est par- 
ticulierement important de reduire le 
delai diagnostique. Une demarche sys- 
tematique est indispensable pour eviter 
toute perte de chance. La realisation de 
prelevement avant l’instauration des 
traitements anti infectieux est indis- 
pensable. En outre, le traitement adapte 
aux agents causaux a souvent des effets 
spectaculaires, notamment dans le cas 
des etiologies bacteriennes ou myco- 


siques. Le pronostic vital est parfois mis 
en cause et doit etre evoque en priorite 
devant des lesions hemorragiques a 
centre blanc (endocardite infectieuse 
et tache de Roth). La connaissance du 
terrain (immunodeprime, diabete, VIH, 
toxicomane. . .) est essentielle dans l’en- 
quete etiologique de ces atteintes. Enfin, 
devant une atteinte consideree comme 
inflammatoire et qui s’aggrave, il peut 
etre pertinent d’evoquer a nouveau une 
origine infectieuse. 
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C ette presentation reprend les 
points essentiels du Referentiel 
pour le depistage et la surveil- 
lance du patient diabetique valide par 
la Societe Francophone du diabete et la 
Societe Frangaise d’Ophtalmologie en 
2016 etpublie dans la revue MMM [1]. 

La retinopathie diabetique (RD) est la 
principale complication oculaire du 
diabete, c’est une atteinte du complexe 
neurovasculaire de la retine ( tableau I). 
II n’y a pas de donnees epidemiologiques 
specifiquement frangaises, mais on peut 
estimer, d’apres les donnees les plus 
recentes, que la prevalence de la RD est 
comprise entre 25 et 30 %. Ses princi- 
paux facteurs de risque sont la duree du 
diabete, le mauvais controle glycemique 
et l’hypertension arterielle. Les etudes 
epidemiologiques ont montre que la RD 
est un marqueur du risque cardio-vascu- 
laire chez le diabetique de type I et II. La 
prise en charge de la RD doit s’inscrire 


CEilet diabete 


obligatoirement dans le cadre d’une 
prise en charge multi disciplinaire. 

■ Classification de la RD 

[tableaux II et III ) 

La RD associe deux processus patho- 
geniques conduisant chacun a leurs 
propres complications : occlusion 
des capillaires retiniens a l’origine de 
l’ischemie retinienne et des complica- 
tions neovasculaires, et permeabilite 
anormale des capillaires retiniens a 
l’origine de l’cedeme maculaire. Ces 
deux processus evoluent de fagon 
concomitante. II existe done deux clas- 
sifications de la RD, l’une basee sur la 
severite de l’ischemie retinienne et le 
risque neovasculaire qui en decoule, et 
l’autre de l’cedeme maculaire. 


■ Depistage de la RD 

Toute decouverte de diabete doit s’ac- 
compagner d’un examen ophtalmolo- 
gique complet. Le rythme de depistage 
dependra ensuite du type de diabete et 
des facteurs de risque associes. 


Retinopathie diabetique 

Principale complication oculaire du diabete 

Cataracte 

Plus frequente et plus precoce que dans la 
population non diabetique 

Glaucome chronique 
a angle ouvert 

Augmentation de prevalence chez le diabetique 
discute, et de toute faqon moderee 

Depistage du GAO comme dans la population 
generate d’autant qu'il existe des antecedents 
familiaux de GAO 


Paralysies oculomotrices 


Troubles de la refraction 

Frequents lors des grandes variations glycemiques, 
habituellement reversibles 

Anomalies corneennes multiples 

Risque de keratite microbienne chez les porteurs de 
lenti lies 

Dystrophie maculaire 

MIDD (diabete mitochondrial) 


Tableau I : Complications oculaires du diabete. 


»> Chez le patient diabetique de type I, 
dont le debut du diabete est connu avec 
precision, le depistage de la RD peut 
debuter apres 5 annees de diabete. II sera 
ensuite annuel. 

»> Chez le patient diabetique de type II, 
l’examen ophtalmologique initial peut 
deja decouvrir une RD plus ou moins 
evoluee. En l’absence de RD au moment 
de la decouverte du diabete, le depistage 
de la RD sera ensuite annuel. Mais, chez 
les patients non insulino-traites avec des 
objectifs de controle glycemique et de 
pression arterielle atteints et sans retino- 
pathie diabetique, un suivi tous les deux 
ans est suffisant (www.has-sante.fr). 

»> Pour tous les autres types de dia- 
bete (diabetes secondaires, monoge- 
niques,. . .), le depistage doit etre annuel. 

»> Chez les enfants diabetiques de type 
I, le depistage de la RD doit debuter a par- 
tir de 12 ans et devenir imperativement 
annuel a partir de 15 ans (voir plus loin). 

L’examen de depistage porte sur la 
detection de la RD. L’examen du fond 
d’ceil sera realise de preference par pho- 
tographies du fond d’ceil avec ou sans 
dilatation pupillaire, a defaut par oph- 
talmoscopie indirecte a la lampe a fente 
apres dilatation pupillaire, realisee par 
un ophtalmologiste (www.has-sante. 
fr). Le protocole de depistage photogra- 
phique comprend deux photographies 
numeriques par ceil, l’une centree sur la 
macula, l’autre sur la papille. Le depis- 
tage de la RD peut etre realise chez l’oph- 
talmologiste ou dans un site de depistage 
par un technicien non medecin avec 
interpretation differee des photogra- 
phies du fond d’ceil. 

Releve du depistage de la RD par photo- 
graphies du fond d’ceil et interpretation 
differee tout patient diabetique (type I, II 
ou autre type de diabete) a partir de l’age 
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Stade de la RD 

Definition 

Taux de progression (%) 



Vers la RDP 

Vers RDP a HR 



1 an 

3 ans 

1 an 

3 ans 

RDNP minime 

Microanevrysmes/hemorragies retiniennes 

5 

14 

1 

15 

RDNP moderee 

H/MA, anomalies veineuses, AMIRs moins 
severes qu’au stade de RDNP severe 

12-26 

30-48 

8-18 

25-39 

RDNP severe 

Un des trois criteres: 

H/MA nombreux (>20) dans 4 quadrants 

AMIRs severes dans 1 quadrant 

52 

71 

15 

56 

RD proliferate 

Neovaisseaux preretiniens et/ou prepapillaires 



46 

75 

RD a HR de cecite 

Neovaisseaux pre-papillaires >1/3 DP ou 
Neovaisseaux associes a une hemorragie 
intravitreenne/retro-hyaloidienne 

Risque de perte visuelle (AV<5/200) de 25 a 40 % 
a 2 ans 

RD compliquee 

HIV totale, decollement de retine, rubeose irienne, 
glaucome neovasculaire 



Tableau II: Classification de la retinopathie diabetique. 


Stade 

Definition 

CEdeme maculaire minime 

Epaississement retinien ou exsudats secs distants du centre de la fovea 

CEdeme maculaire modere 

Epaississement retinien ou exsudats secs s’approchant du centre de la 
macula mais n’atteignant pas le centre 

CEdeme maculaire severe 

Epaississement retinien ou exsudats secs atteignant le centre de la macula 

CEdeme maculaire tractionnel 

Traction vitreo maculaire ou membrane epimaculaire 

Elements de pronostic pejoratif 

Ischemie maculaire 

Placard exsudatif retrofoveolaire 

atrophie etendue des photorecepteurs au centre de la macula 


Tableau III: Classification de I’oedeme maculaire diabetique. 


de 12 ans, sans limite superieure d’age, 
n’ ay ant pas de RD connue ou ay ant une 
RDNP minime. II ne parait pas justifie 
d’exclure systematiquement du depis- 
tage par photographies du fond d’ceil et 
interpretation differee les patients diabe- 
tiques ages de plus de 70 ans. Les person- 
nels impliques (techniciens et lecteurs) 
doivent beneficier d’une formation ini- 
tiate et des controles d’assurance qualite 
doivent etre mis en place. Cet examen 
de depistage ne remplace pas un examen 
ophtalmologique complet periodique 
(tous les 2 a 4 ans). La coordination 
avec l’ophtalmologiste traitant apres le 


depistage doit avoir ete organisee pour 
que les patients diabetiques ayant une 
RD puissent etre regus selon le delai 
recommande. 

La surveillance de la RD s’adresse aux 
patients ayant une RD. Elle doit etre rea- 
lisee obligatoirement par l’ophtalmolo- 
giste avec un examen clinique complet 
et une dilatation pupillaire. Elle doit 
s’inscrire dans une cooperation inter dis- 
ciplinaire, articulee par une fiche de liai- 
son. Les examens non invasifs doivent 
etre privileges (photographie couleur 
avec dilatation pupillaire et OCT). 


L’angiographie a la fluoresceine n’est pas 
un examen de routine et ne doit pas etre 
demandee atitre systematique. Son indi- 
cation est laissee a la libre appreciation 
de l’ophtalmologiste ; elle estrecomman- 
dee dans le cadre du bilan initial d’un 
OM diabetique, au stade de RDNP severe 
ou elle peut etre utile pour identifier 
une neovascularisation debutante, pour 
identifier la cause d’une baisse visuelle 
inexpliquee (ischemie maculaire, com- 
plication du laser telle qu’une neovascu- 
larisation sous retinienne...). Le rythme 
de surveillance de la RD depend de la 
severite de la RD ( tableau IV). 
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Severite RD 

Delai de 

surveillance 

Modalites 

Traitements 

Pas de RD 

1 2 mois 

photos 


RDNP minime 

1 2 mois 

F0 + photos ± OCT 


RDNP moderee 

6 a 1 2 mois 

F0 + photos ± OCT angio) 


RDNP severe 

4 a 6 mois 

F0 + photos + OCT ± angio 

PPR a envisager 

RDP 

1 a 2 mois 

F0 + photos + OCT ± angio 

PPR 

RDP a haut risque 

1 5j a 1 mois 

F0 + photos + OCT ± angio 

PPR en urgence 

RDP compliquee 

8-1 5j 

F0 + photos + OCT ± angio 

PPR en urgence, 
vitrectomie 

OM associe 

3-4 mois 

Angio initiate, OCT 

Surveillance, laser 

OMCS 

1 -3 mois 

Angio initiate, OCT 

IVT, laser 


Tableau IV: Rythme et modalites de surveillance de la RD. 


■ Circonstances particulieres 

Certaines circonstances imposent une 
surveillance retinienne plus rapprochee. 
Ainsi, la puberte, la grossesse, la norma- 
lisation rapide de la glycemie ou encore 
la chirurgie de la cataracte exposent a un 
risque d’aggravation rapide de la RD. 

1. La puberte, I’adolescence (periode 
entre 13 et 18 ans) et le jeune adulte 

La prevalence de la RD chez les enfants 
diabetiques est faible mais la puberte et 
l’adolescence constituent une periode 
a risque devolution rapide de la reti- 
nopathie diabetique. Chez les enfants 
diabetiques de type I, le depistage de 
la RD doit debuter a partir de 12 ans et 
devenir imperativement annuel a par- 
tir de 15 ans. La surveillance doit etre 
particulierement renforcee chez les 
adolescents ayant un diabete de type I 
evoluant depuis plus de 10 ans, associe a 
un mauvais controle glycemique (HbA lc 
> 10 %). Ils sont en effet a haut risque de 
developper une RD floride. Ils doivent 
beneficier d’une surveillance ophtal- 
mologique renforcee au moins tous les 
6 mois, d’autant qu’il existe des signes 
deRD. 


2. La grossesse 

II existe un risque d’aggravation de la 
RD au cours de la grossesse. Ce risque 
est d’autant plus eleve que la grossesse 
n’a pas ete programmee (necessite d’une 
equilibration glycemique stricte precon- 
ceptionnelle), que le diabete est ancien, 
et que la RD en debut de grossesse est 
severe. Un examen ophtalmologique 
doit etre realise obligatoirement avant le 
debut de la grossesse, ou a defaut, au tout 
debut. Une RD preproliferante ou une 
RDP avant la grossesse est une contre-in- 
dication temporaire a la grossesse et une 
indication au traitement par laser. Le suivi 
ophtalmologique au cours de la grossesse 
doit etre au minimum trimestriel. II doit 
etre mensuel chez les patientes a risque de 
progression de la RD (RD non proliferante 
moderee ou plus severe en debut de gros- 
sesse, longue duree de diabete, absence de 
programmation de la grossesse, baisse de 
l’HbA lc au premier trimestre de la gros- 
sesse). Enfin, il n’y a en general pas lieu de 
traiter un OM pendant la grossesse. 

3. Surveillance de la RD apres 
equilibration rapide de la glycemie 

Une aggravation de la RD peut etre 
observee dans les 3 a 6 mois apres ame- 


lioration rapide de la glycemie chez des 
patients diabetiques anterieurement 
mal equilibres. Elle peut particuliere- 
ment s’observer dans 4 circonstances : 
mise sous pompe a insuline chez un 
patient diabetique de type I, instau- 
ration d’une insulinotherapie chez 
un patient diabetique de type II en 
hyperglycemie chronique, apres greffe 
pancreatique ou chirurgie bariatrique. 
Un examen ophtalmologique doit etre 
pratique avant intensification thera- 
peutique dans ces situations, et un 
traitement par photocoagulation pan- 
retinienne doit etre realise rapidement 
s’il existe une RDNP severe et a fortiori, 
une RD proliferante lors de cet examen. 
La surveillance ophtalmologique est 
necessaire ensuite tous les 3 mois pen- 
dant les 12 mois suivant la normalisa- 
tion glycemique. 

4. Chirurgie de la cataracte 

Une aggravation de la RD peut survenir 
au cours de l’annee post operatoire. Une 
evaluation de la severite de la RD doit 
etre realisee avant toute chirurgie. Un 
traitement par PPR devra etre realise 
pour toute RD non proliferante severe 
ou proliferante. En cas de RD non proli- 
ferante moderee, une surveillance tous 
les 3 a 4 mois doit etre realisee pendant 
l’annee postoperatoire. 
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Chirurgie du pole posterieur: 
quels examens demander, 
qu’en attendre? 


L examen de reference pour le dia- 
gnostic des trous maculaires et 
membranes epiretiniennes est 
aujourd’hui l’OCT. II sera utile a chaque 
etape de la prise en charge. II permet en 
effet le diagnostic positif des anomalies 
vitreomaculaires, guide le geste chirurgi- 
cal et objective la recuperation postope- 
ratoire. 

■ Imagerie des trous maculaires 

L’OCT permet tout d’abord de faire le 
diagnostic positif du trou maculaire, 
defini par une interruption de toutes les 
couches retiniennes de la membrane 
limitante interne jusqu’a l’epithelium 
pigmentaire (fig. 1) [1]. L’OCT permet 
ainsi de differencier un trou maculaire 
de pleine epaisseur d’un pseudo-trou 
et d’un trou lamellaire, qui ne sont 
pas des trous de pleine epaisseur. Un 
pseudo-trou correspond a une modifica- 
tion de la structure de l’entonnoir foveo- 
laire, sous l’effet de la contraction 
centripete d’une membrane epireti- 
nienne ; tandis qu’un trou lamellaire 
atrophique correspond a un defect au 
niveau foveolaire secondaire au decolle- 
ment posterieur du vitre qui entraine une 
avulsion de la partie interne de la fovea 
ou l’ouverture d’un kyste foveolaire 


(fig. 2). Le trou maculaire sera egalement 
a differencier d’une simple traction 
vitreomaculaire qui peut entrainer une 
distorsion foveolaire (pseudo-kystes, 
schisis, cedeme cystoide, fluide sous reti- 
nien) sans trou de pleine epaisseur. 

L’OCT permet egalement de mesurer la 
taille du trou maculaire. Un trou macu- 
laire ayant une forme de diabolo, plu- 
sieurs parametres de mesures peuvent 
etre consideres : diametre de la base du 
trou (au niveau de l’epithelium pigmen- 
taire), diametre minimal horizontal, 
rapport hauteur/diametre... De fagon 
consensuel, c’est le diametre minimal 
horizontal qui est utilise pour decrire 



Fig. 2: Imagerie en OCT en-face et OCT B-scan des 
diagnostics diffe rentiels d’un trou maculaire: pseudo- 
trou (A), secondaire a la contraction centripete d’une 
membrane epiretinienne ; trou lamellaire (B), avul- 
sion survenue suite au decollement de la hyaloide 
posterieure. 


la taille d’un trou maculaire (fig. 1) [2]. 
Cette taille est importante pour le pro- 
nostic anatomique et fonctionnel : le taux 
de succes chirurgical, c’est-a-dire de fer- 
meture du trou apres une seule interven- 
tion, est de plus de 90 % pour les trous 
maculaires de moins de 400 microns, 
tandis qu’il n’est que de 75 % pour les 
trous maculaires de plus de 400 microns. 
Des etudes randomisees ont par ailleurs 
montre que le taux de succes de la chirur- 
gie des trous de moins de 400 microns 
etait maintenu meme avec une simpli- 
fication du geste operatoire (absence de 
pelage de la limitante interne, absence 
de positionnement postoperatoire face 
vers le sol notamment), permettant ainsi 
d’alleger la prise en charge pour ces trous 
de petite taille [3]. 

L’OCT preoperatoire permettra de plani- 
fier au mieux le geste chirurgical en mon- 
trant le statut du vitre : attachement ou 
non de la hyaloide posterieure au bord 
du trou. La classification internationale 
des syndromes de tractions maculaires a 
ete revue en 2013 et les trous maculaires 
sont definis selon leur taille et selon la 
presence ou non d’une traction vitreoma- 
culaire associee (tableau 1) [1]. A noter, 
dans un travail recent de notre equip e, 
nous n’avons pas retrouve de relation 
entre la taille des trous maculaires et la 
presence d’une traction vitreomaculaire 
associee [4]. 

Le chirurgien verifiera egalement la 
presence ou non d’une membrane epi- 
retinienne associee afin de realiser un 
pelage complet de cette membrane pour 
faciliter la fermeture du trou maculaire. 
D’autres examens d’imagerie, tels que 
le cliche bleu ou l’OCT en-face, per- 



Fig. 1 : Imagerie en OCT B-scan d’un trou maculaire idiopathique avec mesure du diametre minimal horizontal. 
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Classification 

Sous-classification 

Adherence vitreomaculaire 

- Taille: Focale (< 1 500 pm) 
ou Large (> 1 500 pm) 

- Isolee ou Concurrente 

Traction vitreomaculaire 

- Taille: Focale (< 1 500pm) 
ou Large (> 1 500 pm) 

- Isolee ou Concurrente 

Trou maculaire de pleine epaisseur 

- Taille: Petit (< 250 pm), 

Moyen (> 250 < 400 pm), Grand (> 400 pm) 

- Statut du vitre : avec ou sans TVM 

- Cause: Primaire ou Secondaire 


Tableau I: Classification international des anomalies de I’interface vitreomaculaire. 


mettent d’evaluer au mieux la presence 
et l’etendue d’une eventuelle membrane 
associee. 

L’OCT preoperatoire permettra egale- 
ment de preciser le pronostic de l’ceil 
adelphe. Selon la presence ou non d’une 
adherence ou traction vitreomaculaire, 
le patient pourra etre informe d’un risque 
potentiel pour le deuxieme ceil. 

L’OCT couple au microscope operatoire 
et realise en temps reel en per operatoire 
a permis de voir que la taille du trou 
maculaire n’etait pas modifiee de fagon 


significative par les gestes de pelage et de 
vitrectomie. La realisation de l’OCT en 
temps reel pourrait permettre au chirur- 
gien de verifier que le pelage realise est 
bien complet. 

Enfin, l’OCT sera egalement l’examen 
de reference pour le suivi postopera- 
toire, permettant de confirmer la ferme- 
ture du trou maculaire. Le processus de 
cicatrisation d’un trou maculaire peut 
s’accompagner de zones de defects 
hyperreflectifs au niveau de la retine 
externe (interruptions de la zone ellip- 
soide, aspect d’elevationretrofoveolaire) 




Fig. 3 : Suivi postoperatoire en OCT B-scan de revolution de la cicatrisation d’un trou maculaire idiopathique 
opere par vitrectomie-gaz : OCT initial (A), a 1 mois (B) et 3 mois postoperatoires (C). A 1 mois postoperatoire, 
le trou maculaire est bien ferme mais il persiste un soulevement retrofoveolaire. A 3 mois postoperatoires, ce 
soulevement a regresse et seule une minime interruption de la zone ellipsoide persiste. 


dans environ 20 % des cas a 1 mois. 
Ces defects regressent le plus souvent 
spontanement dans les 3 mois postope- 
ratoires (fig. 3) [5]. La presence de ces 
defects n’influence pas la recuperation 
visuelle finale. 

I Imagerie des membranes 
epiretiniennes 


L’OCT est egalement l’examen de refe- 
rence pour le diagnostic des membranes 



Fig. 4: Imagerie d’une membrane idiopathique: retino- 
photographie couleur (A). L’OCT en-face (B) permet de 
bien visualiser les limites de la membrane et les plis 
retiniens. Les cliches en infrarouge (C) et en blue reflec- 
tance (D) optimisent egalement la visualisation des 
limites de la membrane par rapport au cliche couleur. 

epiretiniennes idiopathiques. II permet 
de visualiser directement la membrane, 
ses consequences sur la retine : dispa- 
rition de l’entonnoir foveolaire, plis 
retiniens, epaississement maculaire qui 
pourra etre quantifie, presence de depots 
sous retiniens, pseudo-trou maculaire, 
logettes cystoides... Les reconstruc- 
tions en imagerie en-face permettent 
egalement de bien evaluer l’etendue de 
la membrane et son caractere contractile 
avec presence de plis retiniens (fig. 4B). 

Les cliches bleus et cliches en infra- 
rouge gardent cependant un interet : 
ils permettent de mieux visualiser la 
membrane qu’une retinophotographie 
couleur et apportent une meilleure 
reflectivite de la membrane et meilleure 
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visualisation de la deformation du pig- 
ment xanthophylle. Ces cliches peuvent 
guider au mieux le pelage en permettant 
au chirurgien de mieux reperer un even- 
tuel bord de la membrane et de visualiser 
l’etendue de la celle-ci (fig. 4C et 4D). 

L’OCT preoperatoire peut parfois reveler 
la presence de logettes cystoides asso- 
ciees, qui peuvent exister dans des cas 
de membranes idiopathiques (fig. 5). 
L’etude epidemiologique Beaver Dam 
Eye Study avait retrouve la presence de 



Fig. 5 : OCT B-scan d’un cas de membrane epireti- 
nienne idiopathique associee a des logettes intrare- 
tiniennes. 

kystes intraretiniens dans 7,6 % des cas 
de membranes idiopathiques [6] . La pre- 
sence de ces kystes associes doit touj ours 
faire rechercher le caractere secondaire 
de la membrane et la presence d’une 
pathologie retinienne associee (maculo- 
pathie diabetique, occlusion veineuse, 
uveite posterieure, telangiectasies 
maculaires, maladie de Coats...) par la 
realisation d’un examen soigneux de la 
Peripherie retinienne mais egalement 
d’une angiographie au moindre doute. 
Ces kystes peuvent s’accompagner ou 
non d’une rupture de la barriere hema- 
toretinienne avec diffusion en angio- 
graphique a la fluoresceine. En cas de 
membrane chez un patient diabetique 
presentant un cedeme maculaire asso- 
ciee, le traitement de l’cedeme sera 
a privilegier en premiere intention. 
La chirurgie sera proposee en cas de 
composante tractionnelle averee de 
l’cedeme. 


dans environ 17 % des cas, de depots 
jaunes retrofoveolaires visibles au fond 
d’ceil sous forme d’un point jaune et a 
l’OCT sous forme d’un depot hyperre- 
flectif dans les couches externes de la 
retine [7]. Ces depots seraient lies a la 
compression des photorecepteurs au 
centre de la fovea, empechant leur pha- 
gocytose par les cellules de l’epithelium 
pigmentaire. Ces depots regressent le plus 
souvent apres ablation de la membrane, 
dans les 3 a 6 mois postoperatoires et leur 
presence n’impacte pas la recuperation 
de l’acuite visuelle d’apres les travaux de 
notre equipe (fig. 6 A et 6B ) [8]. 

L’OCT preoperatoire a egalement une 
valeur pronostique, l’integrite de la 
zone ellipsoide etant correlee a la recu- 
peration fonctionnelle. Cependant, 
certains aspects d’interruptions de la 
zone ellipsoide peuvent parfois etre 
artefactuels en cas d’epaississement 
retinien important, par un mecanisme 
d’opacification par la retine interne 
contractee. Le meilleur facteur pronos- 
tic de recuperation fonctionnelle reste 
l’acuite visuelle preoperatoire. 

La realisation d’un OCT en peroperatoire 
lors du pelage de la membrane retrouve 
egalement que la traction realisee sur 
la membrane par la pince ne modifie 
pas de fagon significative 1’ architecture 
retinienne (fig. 7). L’OCT peroperatoire 



Fig. 6: A: OCT B-scan d’un cas de membrane epi- 
retinienne idiopathique associee a un depot retrofo- 
veolaire. B: Regression complete de ce depot visible 
sur I’OCT B-scan realise a 3 mois postoperatoires. 

permet au chirurgien de confirmer que 
le pelage est complet. II presente surtout 
un interet chez les patients myopes forts, 
permettant de verifier l’absence de resi- 
dus de cortex vitreen posterieur et l’ab- 
sence de trou secondaire. 

L’OCT postoperatoire permettra de voir 
le deplissement de la retine et la dimi- 
nution de l’epaisseur maculaire cen- 
trale dans les 3 mois apres la chirurgie. 
Cependant, le profil foveolaire revient 
rarement a la normale. En effet, si la 
chirurgie permet une amelioration des 
metamorphopsies dans 75 a 85 % des cas 
et une amelioration de l’acuite visuelle 



• nTlo • n. Fig. 7 : OCT peroperatoire realise lors du pelage de membrane epiretinienne idiopathique. La membrane en 

Une membrane epiretinienne laiopa- cours de dissection est visible, sans modification majeure de I’epaisseur et de I’architecture retinienne sous- 
thique peut egalement s’accompagner, jacente. L’ombre de la pince sur la retine est visible. 
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de plus de 2 lignes dans 60 a 90 % des 
cas, certaines modifications intrareti- 
niennes et deformation de l’entonnoir 
foveolaire persistent le plus souvent. 

■ Conclusion 

L’OCT reste l’examen de reference en 
pre, per et postoperatoire de la chirur- 
gie du pole posterieur. Dans les trous 
maculaires, l’OCT permet un diagnos- 
tic precis : attache vitreenne au bord du 
trou, diametre du trou, membrane epi- 
retinienne associee, diagnostic differen- 
tial avec les trous lamelllaires. . . Dans les 
membranes epiretiniennes, on realisera 
en preop eratoire un OCT et un cliche en 
blue reflectance afin d’evaluer au mieux 
l’etendue et les bords de la membrane. 
La presence d’un pseudo-trou associe 
ou d’un depot retrofoveolaire ne sont 
pas des facteurs de mauvais pronostic 
fonctionnel. 
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L e QCM qui a ete propose pour 
introduire la presentation sur les 
uveites posterieures et l’examen a 
demander etait le suivant : 

1. L’electroretinogramme (ERG) peut 
aider a differencier la chorioretinopathie 
de Birdshot d’autres pathologies avec un 
aspect similaire du fond d’ceil. 

Reponse : oui 

2. L’angiographie au vert d’indocyanine 
(ICG) est typique dans l’uveite de Behget. 

Reponse : non 

3. La presence de l’antigene HLA-B29 
chez la plupart des malades caracterise 
la chorioretinopathie de Birdshot. 


Uveite posterieure: 
quels examens demander, 
qu’en attendre? 


Reponse : non 

4. Un rapport des interleukines IL-10/ 
IL-6 superieur a 1 dans 1’humeur aqueuse 
est utile pour decider d’une vitrectomie 
diagnostique car evocateur de lym- 
phome intraoculaire retinien primitif. 

Reponse : oui 

5. Les taches blanches dans le syndrome 
des taches blanches evanescentes 
peuvent etre inapparentes au fond 
d’ceil mais visibles en angiographie a la 
fluoresceine et en ICG. 

Reponse : oui 

Nous presenterons differentes entites 
uveitiques et les examens complemen- 
taires associes a demander pour leur 
diagnostic ou leur suivi. 


I La chorioretinopathie de 
Birdshot 

Le tableau I rassemble les criteres 
diagnostiques d’apres Levinson et al. 
2006 [1]: 

1. En imagerie retinienne 

Les figures 1 et 2 montrent que l’ICG 
est essentiel pour un diagnostic pre- 
coce de la retinochoroidite de Birdshot. 
L’angiographie a la fluoresceine (fig. 
IB ) montre une vascularite retinienne 
diffuse. L’ICG montre quant a lui de 
nombreuses taches hypofluorescentes 
typiques (fig . ID). Dans ce cas, le 
SD-OCT (spectral domain ) montre une 
hyalite, sans cedeme maculaire (fig . 1 C). 

II faut toutefois noter que d’autres enti- 
tes uveitiques peuvent presenter des 


Caracteristiques 

requises 

1 . Maladie bilaterale 


2. Presence d’au moins 3 lesions typiques 
peripapillaires inferieures ou nasales par 
rapport au nerf optique dans un oeil 


Inflammation de segment anterieur de bas 
grade (2 + hyalite) 

Autres 

HLA-A29 


Vascularites retiniennes 


CEdeme maculaire (OMC) 

Critere exclusion 

Precipites retrocorneens 


Synechies posterieures 


Presence d’une infection, neoplasie ou autre 
maladie inflammatoires pouvant entraTner des 
lesions multifocales choroidiennes* 

Tableau 1 



Fig. 1 
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taches hypofluorescentes en ICG {fig. 2) 
comme chez cette patiente avec uveite 
sarco'idosique, adenopathies medias- 
tinales au scanner thorax et HLA A29 
sanguin negatif. 

Dans ce cas de syndrome des taches 
blanches evanescentes (ou MEWDS 
pour les anglo-saxons), les taches 
hypofluorescentes en ICG aux temps 
tardifs correspondent a un defaut de 
prise d’ICG a cause d’un epithelium 
pigmentaire endommage (fig . 3 A, en 
retinophoto couleur les taches ne sont 
pas visibles. Dans \sl figure 3B, les taches 
apparaissent hyperautofluorescentes en 
autofluorescence et dans la figure 3C, les 
taches sont hypofluorescentes en ICG 
aux temps tardifs [2] . 

2. Electrophysiologie 

L’ERG dans la choroidopathie de 
Birdshot : 

- suggere une possible dysfonction de 
la retine interne avec des atteintes de 
la retine externe ; 

- permet de determiner quand la fonc- 
tion retinienne est restituee par le trai- 
tement ; 

- donne des criteres objectifs pour l’ef- 
ficacite du traitement. II constitue un 
indicateur pour l’initiation ou la re-ins- 
tauration d’un traitement. 

Les atteintes bilaterales du Pattern ERG 
refletent une dysfonction maculaire. 
L’ERG 30 Hz flicker (cone mediated] 
est retarde (fig. 4A). Sur la reponse 
mixte, le rapport b/a est electronegatif. 
(fig. 4B). 

I Pseudo-uveites (ou 
Masquerades syndromes) 

Pour le diagnostic de lymphome pri- 
maire intraoculaire, la cytologie dans 
l’humeur vitre reste le gold standard 
mais comme l’ont montre Cassoux 



Fig. 3 





i 1 — 

50ms/Div 


ERG (reponse mixes) chez un adulte 
sans inflammation oculaire. 


Patiente de 60 ans avec chorioretinopathie de 
Birdshot : alterations au niveau de la retine 
interne avec onde a inferieure a la normale et 
aspect de reponse electronegative, avec tres 
forte diminution de l onde b. 


Fig. 4 B 
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et al. en 2007, la mesure du taux d’IL-10 
dans l’humeur aqueuse est utile. Dans 
leur etude, les valeurs moyennes d’IL- 
10 dans etaient de 2205 pg/mL dans le 
vitre (mediane 1467 pg/mL) et de 543 pg/ 
mL dans l’humeur aqueuse (mediane 
424 pg/mL) [4]. 


Nous presentons en figure 4, un aspect 
de lymphome primaire intraoculaire 
de l’oeil gauche chez une patiente de 
62 ans avec une hyalite progressive. La 
photographie couleur montre des taches 
profondes jaunatres le long de l’arcade 
temporale superieure (fig. 5), l’angiogra- 


phie a la fluoresceine, une hyperfluores- 
cence des taches (fig. 6A], l’ICG, une 
hypofluorescence des taches (fig. 6B ) et 
des nodules hyperreflectifs de l’epithe- 
lium pigmentaire sont vus en SD-OCT 
(fig. 6C) [5]. 
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Tumeurdu pole posterieur: 
quels examens demander, 
qu’en attendre? 


D evant une tumeur du pole poste- 
rieur, la question qui nous vient 
tous a l’esprit est : s’agit-il d’une 
tumeur maligne ? II est done important 
de savoir hierarchiser les examens afin 
de pouvoir repondre a cette question et 
orienter les patients rapidement quand 
une tumeur maligne est suspectee. 

La premiere question a laquelle il est 
important de repondre est: de quelle 
couleur la lesion est-elle ? Pour y 
repondre, l’examen clinique est indis- 
pensable. La realisation de photo- 
graphies couleurs est necessaire a la 
documentation et au suivi de la taille 
de la lesion. II est important de rappe- 
ler que ces photographies doivent etre 
prises en lumiere blanche pour per- 
mettre de rechercher la presence de 
pigment ou de differencier une lesion 
orangee d’une lesion plutot jaune. 

Devant une lesion pigmentee suspecte, il 
est egalement important de savoir recon- 
naitre les facteurs de risque de croissance 
sur ces retinophotographies couleurs : 

- la presence de pigment orange ; 

- le contact au nerf optique ; 

-un decollement sereux retinien clinique ; 
- l’absence de halo depigmente. 


L’echographie en mode B est alors un 
examen indispensable au diagnostic et 
au suivi de la lesion. Cet examen permet 
d’evaluer l’echogenicite de la tumeur, 
de mesurer et de suivre l’epaisseur de 
celle-ci. L’examen peut egalement etre 
couple au Doppler en cas de doute sur la 
vascularisation de la lesion, par exemple 
en cas diagnostic differential difficile 
entre un melanome necrotique hemor- 
ragique et un hematome peripherique. 

>» Le melanome choroi'dien, hypoe- 
chogene, peut presenter une excavation 
choroidienne, et est fortement suspecte 
devant une lesion de plus de 2 mm 
d’epaisseur. Il peut egalement prendre 
la forme typique d’un “champignon” 
ou d’un “bouton de chemise” en cas 
de rupture de la membrane de Bruch. Il 
est important de rechercher egalement 
une exteriorisation scleral e modifiant la 
prise en charge du melanome. 

>>> Les metastases choroidiennes, 
pouvant etre bilaterales et multiples 
sont d’echogenicite moyenne, d’epais- 
seur souvent moins importante que les 
melanomes choroidiens et aux contours 
variables. 

>» L’hemangiome choroi'dien est quant 
a lui hyperechogene, de forme lenticu- 


laire et d’epaisseur variable, sans exca- 
vation choroidienne. 

»> Les lesions calcifiees (osteomes, 
calcifications sclero-choroidiennes et 
hamartomes astrocytaires) sont elles, 
tres hyperechogenes. 

L’OCT, au mieux en mode EDI, afin de 
mieux visualiser la choroide et couple 
a l’autofluorescence est egalement un 
examen d’une grande utilite. 

Il permet de rechercher notamment : 

- un decollement sereux retinien 
OCT (potentiel facteur de risque de 
croissance sur une lesion pigmentee 
ou temoin d’une neovascularisation 
ou d’une pseudo CRSC sur naevus). 
L’autofluorescence pourra permettre de 
mettre en evidence des alterations dues 
au DSR chronique ; 

- le pigment orange hyperreflectif pre 
epithelial tres hyper autofluorescent ; 

- l’invasion choroidienne et l’aspect 
typique “lumpy bumpy” des metastases 
choroidiennes, a l’autofluorescence 
variable. 

L’angiographie a la fluoresceine permet- 
tra de rechercher entre autres : 

- les pin points, non specifiques et pou- 
vant se retrouver dans beaucoup de ces 
tumeurs mais qui sont un des facteurs 
de risque d’evolutivite devant une lesion 
pigmentee ; 

- un remplissage inhomogene d’un 
hemangiome choroi'dien ; 

- des neovaisseaux choroidiens compli- 
quant un naevus ou un osteome. 

L’angiographie au vert d’indocyanine 
est elle specifique dans plusieurs de ces 
lesions. Elle est d’une grande utilite en 
cas de doute diagnostique et lorsque : 


Les tumeurs pigmentees sont les 
suivantes: 

Les tumeurs non pigmentees 
sont les suivantes: 

-Naevus 

- Melanome choroi'dien 

- Melanocytome 

- Hypertrophie de l’epithelium pig- 
mentaire 

- Hamartome combine 

- Adenome de l’EP ou adenocarcinome 

- Naevus ou melanome achrome 
-Metastase choroidienne > retinienne 

- Hemangiome choroide 

- Angiome retinien 

- Hamartome astrocytaire 

- Osteome et calcifications sclero-cho- 
roidiennes 
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- les metastases choroidiennes sont 
hypocyanescentes tout au long de la 
sequence angiographique ; 

- le wash out au temps tardif est spe- 
cifique des hemangiomes choroi'diens ; 

- au sein des osteomes choroi'diens 
hypocyanescents, de multiples points 
hyperfluorescentsbien definis peuvent 
se voir et correspondre aux fins vais- 
seaux nourriciers perforants. 


Devant une suspicion de tumeur du pole 
posterieur, l’examen clinique est pri- 
mordial, associe a la photographie cou- 
leur. L’echographie en mode B, l’OCT 
et l’autofluorescence sont des examens 
non invasifs permettant d’avancer dans 
la demarche diagnostique. 

Ils seront couples a l’angiographie a la 
fluoresceine et au vert d’indocyanine 
en cas de doute diagnostique, de bilan 


pre-therapeutique ou de complication 
neovasculaire. 


L’auteure a declare ne pas avoir de conflits 
d’interets concernant les donnees publiees 
dans cet article. 
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L e patient myope fort est toujours 
quelqu’un de delicat a examiner. 
II est souvent photophobe avec 
des milieux plus ou moins clairs et pre- 
sente un fond d’ceil difficile a analyser. 
L’interrogatoire permet de mieux appre- 
hender l’evolutivite d’une eventuelle 
baisse d’acuite visuelle (progressive, 
brutale, avec des metamorphopsies...). 
La refraction et une bonne acuite visuelle 
(dont une acuite de pres) sont essen- 
tielles. Enfin, l’examen a la lampe a 
fente appreciera le segment anterieur et 
reste la reference pour l’analyse du vitre 
anterieur et de la peripherie retinienne. 
La place des examens complementaires 
arrive apres cet examen clinique qu’il ne 
faut pas negliger afin de demander les 
bonnes explorations. 


Myopie forte: 

quels examens demander, 
qu’en attendre? 



Fig. 1 : Exemple d’une rupture de la membrane de Bruch. Patient de 40 ans presentant une hemorragie 
maculaire (A) a la retinophoto. L’OCT montre une hyperreflectivite en avant de I’epithelium pigmentaire bien 
limitee. B: L’angiographie a la fluoresceine ne montre pas de diffusion tardive. C: Les temps intermediaires 
(D) et tardifs (E) de I’angiographie au vert d’indocyanine montrent les ruptures de la membrane de Bruch 
hypofluorescentes. 



Fig. 2: Exemple d’un neovaisseau choroidien jouxtant une plage d’atrophie en OCT B scan et en angio OCT. 
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Fig. 3 : Exemple d’un foveoschisis maculaire. Patient de 40 ans, implant phaque, LA 30 mm. A: Cliche couleur 
du fond d’oeil montrant le staphylome maculaire (type II) avec une atrophie diffuse plus marquee au fond du 
staphylome et une zone d’atrophie geographique en temporal de la macula. B: Le cliche en autofluorescence 
identifie les zones d’atrophie au pole posterieur et sur les bords du staphylome. C: En OCT, foveoschisis myo- 
pique dans la concavite du staphylome avec etirement anteroposterieur de la retine. 


I “On ne trouve que ce que Ton 
cherche. On ne cherche que ce 
que Ton connatt” 

Garder les idees simples sur les prin- 
cipales causes retiniennes de baisse 
d’acuite visuelle chez le myope fort. 

4 causes medicales : 

- rupture de la membrane de Bruch 

ifig-ih 

-neovaisseaux choroidiens (fig.2 ) ; 

- decollement sereux d’une macula 
bombee ; 

- evolution de l’atrophie. 

4 causes chirurgicales : 

- schisis maculaire du myope fort (fig.3) ; 
- membrane epimaculaire ; 

- trou maculaire du myope fort ; 

- decollement de retine. 

■ Hierarchiserses explorations 

II est important de demander les explora- 
tions qui correspondent au patient et de 
monter progressivement, de l’examen le 
moins chronophage et invasif jusqu’au 
bilan complet : 

- retinophoto du pole posterieur : syste- 
matique si possible ; 

- retinophotos panoramiques ou acqui- 
sition grand champ : une fois tous les 
2 ans en l’absence d’evolutivite, au cas 
par cas si evolutif; 

- cliche en autofluorescence : une fois 
tous les 2 ans en l’absence d’evolutivite, 
au cas par cas si evolutif ; 

- OCT maculaire (cube maculaire) dont 
une longue coupe transversale passant 
par la papille et une coupe verticale : sys- 
tematique si evolutivite, une fois tous les 


2 ans en l’absence d’evolutivite ; 

- OCT des fibres optiques : une fois tous 
les 2 ans enl’absence d’evolutivite, si evo- 
lutif privilegier le champ visuel, l’analyse 
des fibres optiques chez le myope fort est 
plus un examen de depistage que de suivi ; 

- angio OCT : si doute en B scan lors de 
l’OCT maculaire, pas besoin de le faire 
systematiquement (chronophage et 
fichiers lourds) ; 

- angiographie a la fluoresceine, ICG, 
echographie : au cas par cas, en cas de 
doute a l’OCT. Nous les demanderons 
plus facilement que chez le patient 


emmetrope car l’analyse multimodale 
est precieuse chez le myope fort sans 
tomber dans le systematique. 


Remerciements au Dr Elise Philippakis, 
CHU Lariboisiere a Paris pour les figures 
presentees dans le texte. 


L’auteur a declare ne pas avoir de conflits 
d’interets concernant les donnees publiees 
dans cet article. 
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E n France, on estime a 35 000 nou- 
veaux cas par an le nombre d’oc- 
clusions de branche veineuse 
retinienne, dont 28 % compliquees 
d’cedeme maculaire, et 10000 nouveaux 
cas par an le nombre d’occlusions de la 
veine centrale de la retine, dont 39 % 
compliquees d’cedeme maculaire. Ainsi, 
il y a chaque annee en France 14 000 
nouveaux cas d’cedeme maculaire lies 
a une occlusion veineuse retinienne 
[1]. Cependant, tous les cedemes macu- 
laires ne relevent pas d’un traitement, et 
revaluation du degre de non-perfusion 
maculaire est alors necessaire a l’aide 
d’une angiographie fluoresceinique 
voire d’une angio-OCT. De meme, un 
cedeme maculaire peutbeneficier d’une 
reponse favorable apres traitement sans 
amelioration fonctionnelle. Certains exa- 
mens permettent de suspecter l’absence 
de recuperation fonctionnelle : a l’OCT, 
on recherchera l’interruption de la zone 
ellipsoide, l’acuite visuelle inferieure a 
l/10 e est de mauvais pronostic. 

■ Explorations fonctionnelles 
non ophtaimologiques 

Les premieres explorations fonctionnelles 
lors d’OVR doivent s’attacher a traquer les 
facteurs de risque associes [2-6]. Parmi 
ces facteurs de risque, il faut rechercher 
une hypertension arterielle systemique 
(surtout en cas d’occlusion de branche 
veineuse), une hypertonie oculaire, un 
diabete sucre (surtout en cas d’occlusion 
veineuse centrale), des facteurs de risque 
cardiovasculaire (tabac, obesite, syndrome 
d’apnee du sommeil [7]), et des anticorps 
anticardiolipines (en cas de tableau cli- 
nique evocateur) [8] [tableau I). 


Occlusion veineuse retinienne: 
quels examens demander, 
qu’en attendre? 


Le diagnostic d’hypertension arterielle 
est realise en cabinet par une mesure de 
PA > 140/90 mmHg et doit etre confirme 
par des automesures tensionnelles 
(AMT) ou par une mesure ambulatoire 
de la PA (MAPA) [9]. En effet, parmi les 
patients presentant une OBVR, 75 % 
ont une HTA, et parmi les patients pre- 
sentant une OVCR, 50 % sonthyperten- 
dus. Il conviendra, chez un patient deja 
connu pour une HTA, de verifier que sa 
PA est controlee. Une echographie-Dop- 
pler des troncs supra aortiques serareali- 
see a la recherche d’atherome carotidien. 


■ Explorations fonctionnelles 
ophtaimologiques 

1. Acuite visuelle (AV) 

Elle precise la date de debut des symp- 
tomes. Une OVR peut debuter par un flou 
matinal qui s’estompe dans la journee et 


qui est lie aux variations circadiennes de 
l’epaisseur maculaire. L’acuite visuelle 
peut aussi orienter les examens d’image- 
rie : en cas d’AV < l/10 e , on pratiquera une 
angiographie a la fluoresceine. Une AV 
< l/10 e reste de bon pronostic en cas de 
blanc periveinulaire ou d’occlusion d’ar- 
tere cilio-retinienne (occlusion de type 
A), tandis qu’elle est de mauvais pronos- 
tic en cas d’ischemie maculaire. L’AV per- 
met de prendre la decision therapeutique 
et de suivre 1’ effet du traitement. 

2. Sensibilite aux contrastes 

Elle n’apporte pas de renseignements 
supplementaires et n’est pas realisee 
en pratique courante. Elle est correlee a 
l’epaisseur maculaire. 

3. Vision des couleurs 

L’atteinte au cours d’OVR est une 
dyschromatopsie type III d’axe bleu- 


FACTEUR DE RISQUE 

RISQUE RELATIF 

Age > 70 ans 

- 

Sexe masculin 

- 

HTA 

2,2 a 3,9 

HTO/Glaucome 

2,9 a 4,3 

Diabete 

1,8 

Facteur de risque 
cardiovasculaire 

Tabac 

4,43 

Obesite (IMC > 30) 

2,16 

Syndrome d’apnee du sommeil 

- 

Anticorps anticardiolipines 

4,59 


Tableau I. 
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jaune. Une atteinte de la vision des cou- 
leurs en cas d’acuite visuelle conservee 
peut guider le traitement de l’OVR. Son 
interet est plus important au stade de 
sequelle pour affirmer une atteinte de la 
vision des couleurs. 

4. Perimetrie 

Elle n’a pas d’interet en pratique cli- 
nique. L’ atteinte du champ visuel est 
correlee a celle du territoire occlus. 



Fig. 1 : Patient presentant une baisse d’acuite visuelle progressive droite. A: Retinophotographie couleur 
montrant une occlusion de la veine temporale superieure de I’oeil droit. B: Cliche anerythre visualisant mieux 
les hemorragies retiniennes et la tortuosite de la veine temporale superieure. 


5. ERG multifocal 


Son interet reside dans l’observation en 
cas d’OB VR d’une recuperation plus pre- 
coce dans l’aire juxta-papillaire que dans 
l’aire para maculaire [10,11]. 

■ Imageries retiniennes 

1. Retinophotographies 

Les cliches couleurs permettent de 
documenter l’episode. Les cliches avec 
filtre vert permettent une meilleure 
analyse des hemorragies et des vais- 
seaux, notamment en cas de trouble des 
milieux [fig . 1). Les cliches avec filtre 
bleu revelent le blanc periveinulaire et 
l’cedeme maculaire ischemique du a une 
occlusion d’artere cilio-retinienne. Les 
retinophotographies ultra grand champ 
avec des systemes optiques explorant 
les 200° autorisent une exploration de la 
retine peripherique plus facile. 

2. Angiographie a la fluoresceine 

Elle confirme le diagnostic en objec- 
tivant un retard du transit arterio-vei- 
neux (transit arterio-veineux normal : 1 
a 2 secondes). Elle permet d’ecarter les 
diagnostics differentials : recherche de 
periphlebite en cas de maladie de Behget 
ou de sarcoidose, d’anomalies capil- 
laires de part et d’autre du raphe median 
en cas de telangiectasies maculaires. 
L’ angiographie fluoresceinique evalue 
la surface de non perfusion retinienne 
et le risque de glaucome neovasculaire 


(important si la surface d’ischemie est 
superieure a 75 diametres papillaires). 
Elle permet aussi de localiser la fuite 
de produit de contraste responsable 
de l’cedeme maculaire. L’ angiographie 
ultra grand champ permet quant a elle 
d’explorer la perfusion retinienne peri- 
pherique. 

3. Tomographie a coherence optique 

Elle precise la cause de la baisse d’acuite 
visuelle : cedeme maculaire, ischemie 
maculaire, atrophie maculaire. L’OCT 
permet d’evaluer l’efficacite du traite- 


ment sur l’cedeme maculaire [12]. Elle 
recherchera des signes de blanc perivei- 
nulaire : hyperreflectivite et epaississe- 
ment de la retine interne (fig. 2). Pour 
confirmer le diagnostic d’OVR, il faudra 
rechercheral’OCT des hemorragies dans 
les bulles d’cedeme [fig. 3). 

4. Angiographie au vert d’indocyanine 

Son indication reste limitee a la 
recherche en cas d’cedeme retinien 
chronique de macroanevrismes. Dans 
certains cas, ces macroanevrismes 
peuvent etre masques par des hemorra- 



Fig. 2: A: Aspect de blanc periveinulaire (occlusion veineuse de type A). B: Coupe OCT avec hyperreflectivite 
de la retine interne (fleches blanches). Avec I’aimable autorisation de Michel Paques. 
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Fig. 3 : Patiente de 57 ans presentant une baisse d’acuite visuelle brutale de I’oeil gauche. A: Cliche infrarouge montrant les multiples hemorragies retiniennes permet- 
tant de confirmer le diagnostic d’occlusion de la veine centrale de la retine gauche. B: Coupe OCT passant par la fovea avec presence d’hemorragies (fleches blanches) 
au sein des logettes d’oedeme typique d’OVR. 


gies retiniennes ou par la diffusion lors 
d’une angiographie fluoresceinique. Les 
macroanevrismes seront alors devoiles 
pari ’angiographie ICG [13] (fig. 4 ). L’ICG 
pourra aussi permettre de guider le trai- 
tement laser des macroanevrismes et 
verifier leur occlusion. 

5. Angio-OCT 


meilleur suivi de l’effet des traitements 
sur la perfusion capillaire [16]. 

6. Optique adaptative (OA) 

II s’agit d’une technique d’imagerie basee 
sur le principe de miroirs deformables 
permettant une resolution laterale de 
3 microns. Cette technique autorise 


l’observation de la paroi des arteres 
retiniennes dans les vaisseaux de gros 
calibre. Elle permet d’evaluer ainsi le 
remodelage vasculaire arterielle lie a 
l’age mais aussi au cours d’HTA : epais- 
sissement de la paroi arterielle, dimi- 
nution du calibre arteriel, croisement 
arterio-veineux pathologique (dispari- 
tion de la transparence de l’artere en OA) 


II s’agit d’une technique d’imagerie non 
conventionnelle dont l’utilisation est 
repandue par son caractere non invasif. 
Elle evalue en cas d’OVR le flux du plexus 
profond capillaire de la macula, non ana- 
lysable avec les techniques classiques 
(fig. 5 ). Par ailleurs, l’angio-OCT peut 
localiser dans le plexus profond capil- 
laire la congestion de capillaires [14,15]. 
Son utilisation dans les OVRreste cepen- 
dant limitee mais le developpement de 
logiciels d’analyse de surface de non per- 
fusion capillaire pourrait permettre un 
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Fig. 4 : Cas dune occlusion de branche veineuse retinienne avec circulation collaterale. A: Angiographie 
fluoresceinique visualisant la circulation collaterale. B: Mise en evidence d’un macroanevrisme multilobe en 
angiographie ICG. Bourhis et ai Graefe's Arch, 201 0. 



Fig. 5 : Cas d’occlusion de branche veineuse temporale superieure avec diffusion tardive en angiographie a la fluoresceine (A), zone d’absence de flux capillaire du 
plexus superficiel (B) et profond (C) de la macula. Chalam, J Ophthalmic Vis Res, 201 6. 
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Fig. 6: A: Image en optique adaptative d’un croisement arterio-veineux anormal au cours dune occlusion de 
branche veineuse retinienne. B: Image magnifiee avec presence d’un retrecissement (asterisques) du calibre 
veineux (V) sans contact avec I’artere (A). La paroi de I’artere a proximite n’est pas epaissie (fleches blanches). 


[17,18]. L’OA a permis de mettre en evi- 
dence des reductions de calibres veineux 
pathologiques dans les OVR sans contact 
direct entre la veine et l’artere, laissant 
penser que l’environnement moleculaire 
peri-arteriel serait a l’origine du retrecis- 
sement focal veineux [fig. 6). L’OA per- 
met de calculer la densite des cones au 
centre de la macula a l’aide de logiciel de 
comptage, et ainsi de suivre leur densite 
au cours de la maladie. Toutefois, cette 
analyse des cones est rendue difficile 
en cas d’cedeme maculaire. On observe 
aussi la paroi de macroanevrisme arte- 
riel, ce qui devrait eviter ainsi de leser la 
paroi en concentrant les impacts laser sur 
la lumiere du macroanevrisme [fig . 7). 
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L e bilan d’imagerie initial d’un 
cedeme maculaire diabetique 
(OMD) permet de confirmer le dia- 
gnostic, de phenotyper l’cedeme et com- 
prend les examens suivants : 

»> Les retinographies du fond d’oeil 

Elies permettent de diagnostiquer le 
stade de retinopathie diabetique (RD) et 
doivent etre realisees au pole posterieur 
et dans les differents champs periphe- 
riques. La photographie estplus sensible 
que l’examenbiomicroscopique du fond 
d’ceil dans la detection des anomalies 
vasculaires. Elle permet une analyse 
plus prolongee et l’agrandissement des 
images. De plus, l’ajout d’un filtre vert 
apporte un contraste permettant une 
meilleure visualisation des hemorragies 
et des microanevrismes (MA). 

»> La tomographie par coherence 
optique : OCT B-Scan 

L’OCT permet de confirmer le diagnos- 
tic d’OMD par la visualisation directe de 
l’epaississement retinien et de realiser 
une mesure quantitative de l’epaisseur 
retinienne centrale (ERC) initiale puis 
tout au long du suivi sous traitement. 
De plus, le mapping donnant l’ERC 
des differentes zones de retine au pole 
posterieur simplifie la classification de 
l’OMD et facilite la decision therapeu- 
tique. En effet, le mapping de l’OCT 
distingue les OMD centraux (attei- 
gnant les 1 000 pm centraux) des OMD 
extra centraux situes en dehors de cette 
zone. Le mapping permet egalement de 
savoir s’il existe une menace foveolaire 
en cas d’OMD extra central. Quand 
celui-ci est present a moins de 1 500 pm 


CEdeme maculaire diabetique: 
quels examens d’imagerie demander, 
qu’en attendre? 


du centre (a l’interieur des 2 cercles 
concentriques centraux), il existe une 
menace visuelle et une photocagulation 
focale est indiquee en cas d’accessibi- 
lite des microanevrismes (MA) au laser, 
sinon une surveillance simple a 3 mois 
est indiquee en plus de T equilibration 
glycemique et tensionnelle. 

>» L’angiographie a la fluoresceine (AF) 

Cet examen est capital car il permet de 
diagnostiquer une maculopathie ische- 
mique ou un elargissement de la zone 
avasculaire centrale (ZAC) permettant 
ainsi de menager les attentes du patient 
en termes de recuperation visuelle apres 
le traitement. Par ailleurs, meme si l’AF 
ne fait pas le diagnostic d’OMD, elle per- 
met d’objectiver une rupture de la bar- 
riere hemato retinienne (BHR) qui peut 
etre isolee ou s’accompagner d’un OMD. 
En cas d’OMD extra central, elle permet 
de localiser les MA et leur accessibility 
a une photocoagulation laser (MA en 
dehors d’un cercle d’un DP centre sur la 
fovea . L’angiographie permet egalement 
de completer les retinographies pour 
revaluation du degre d’ischemie peri- 
pherique et de RD. De fagon identique 
aux retinographies, 2 modalites sont dis- 
ponibles : l’angiographie traditionnelle 
ou 1 ’ultra grand champ. Cette dernier e 
permet une visualisation du pole poste- 
rieur jusqu’en extreme peripherie avec 
cependant une resolution moins bonne 
sur le pole posterieur que l’AF tradition- 
nelle. 

»> L’OCT-angiographie 

Cet examen base sur la technologie OCT 
permet la detection des flux vasculaires 
retiniens au pole posterieur. L’OCT- A per- 
met d’observer de maniere independante 


le reseau capillaire superficiel et profond 
(ce dernier n’etant pas accessible en AF 
traditionnelle a cause des phenomenes de 
diffusion). Les capillaires perifoveolaires 
et les limites de la ZAC sont bien identi- 
fies du fait de l’absence de diffusion de 
colorant. Les neovaisseaux preretiniens 
du pole posterieur sont bien visibles. 
Cependant, cet examen ne detecte pas 
tous les MA, ne permet pas d’observer une 
rupture de la BHR par absence de colorant 
et n’examine que le pole posterieur done 
ne permet pas revaluation de l’ischemie 
peripherique. 


L’auteure declare etre consultante pour les 
laboratoires Alimera, Allergan, Bayer, Novatis 
et Optos Pic. 
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L a DMLA atrophique est la forme la 
plus frequente de DMLA. Elle est, 
pour le moment, moins connue 
par l’absence de therapeutique efficace 
et disponible. Plusieurs protocoles sont 
en cours, il convient ainsi de savoir cor- 
rectement la diagnostiquer et la suivre. 
Le bilan associera explorations fonction- 
nelles et anatomiques. 

La CAM (groupe de consensus inter- 
national sur la DMLA atrophique) 
recommande la realisation d’une retino- 
graphie, de cliches en autofluorescence, 
en infrarouge et un OCT (acquisition en 
volume). L’angiographie a la fluoresceine 
et/ou l’OCT-angiographie sont indispen- 


DMLA atrophique: 
quels examens demander, 
qu’en attendre? 


sables en cas de suspicion de neovais- 
seaux (10 a 20 % de forme mixte). Le 
bilan d’imagerie permettra le diagnostic 
et le suivi de DMLA atrophique, uni ou 
bilaterale, avec atteinte ou respect de la 
zone foveolaire. Le bilan fonctionnel 
permettra de determiner la veritable gene 
fonctionnelle. II associera interrogatoire, 
acuite visuelle (echelle ETDRS) et par- 
fois microperimetrie. Certains examens 
anatomiques permettent de degager des 
phenotypes avec des profils devolution 
differents. Le plus important est proba- 
blement l’autofluorescence, notamment 
avec l’appareil Spectralis permettant de 
quantifier la zone d’atrophie et sa pro- 
gression avec le module “ region finder” 
(fig. 1). L’autofluorescence permet d’ana- 
lyser le phenotype de la zone d’atrophie 


et la presence ou l’absence de zones 
hyper autofluorescentes de contiguite. 
Ainsi, la vitesse de progression de l’atro- 
phie peut varier de0,38al,77 mm 2 /an 
selon les phenotypes. L’OCT est un exa- 
men utile mais uniquement en OCT “en 
face” ou en OCT-angiographie car il s’agit 
d’une surface done uniquement visible 
en totalite avec C-Scan. 

L’interet de pouvoir diagnostiquer tot, 
suivre precisement et evaluer finement 
la gene fonctionnelle d’une DMLA atro- 
phique prendra tout son sens avec la dis- 
ponibilite de therapeutique efficace (que 
nous esperons a moyen terme). 

L’auteur a declare ne pas avoir de conflits 
d’interets concernant les donnees publiees 
dans cet article. 


Quantification atrophique sur AF 




IMonnhre de zones mesurees : 6 
Aire totale mesuree : 1 1.338 mm 5 


Fig- 1 : Module "region finder" du Spectralis permettant le suivi quantitatif d’une DMLA atrophique a I’aide des cliches en autofluorescence. 
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DMLA exsudative: 
quels examens realiser? 
qu’en attendre? 


L a pratique de la retine medicate 
implique la realisation d’exa- 
mens d’imagerie. L’organisation 
classique ou en travail aide, le type de 
materiel utilise conditionnent un peu 
l’ordre et le choix des examens qui sont 
realises pour faire le diagnostic chez 
un patient suspect de neovaisseaux 
choroidiens de la Degenerescence 
Maculaire Liee a l’Age (DMLA). Nous 
reprenons ici quelques-uns des ele- 
ments qui interviennent dans ces 
choix. 

■ La demarche medicale 

Chez ce patient age qui signale des 
metamorphopsies etunebaisse d’acuite 
visuelle recente, la demarche consiste 
d’abord a verifier la presence d’une 
DMLA puis a verifier la presence de 
neovaisseaux. On cherche ensuite a 
caracteriser les neovaisseaux suivant 
leurtype. 


Parmi les lesions elementaires de 
la maladie, c’est surtout la presence 
de drusen qui permet d’affirmer le 
contexte de DMLA. En effet, la presence 
de neovaisseaux sans drusen releve a 
priori d’une autre pathologie. Les autres 
lesions de la DMLA peuvent finalement 
avoir des evolutions complexes (les 
migrations pigmentaires evoluent sou- 
vent progressivement vers des plages 
d’atrophie, les depots de materiel se 
resorbent et font regulierement place eux 
aussi a des zones d’atrophie), les hemor- 
ragies ou les depots de materiel peuvent 
etre observes dans d’autres pathologies 
ou formes frontieres. 

■ Le diagnostic de la maladie 

En imagerie, les cliches sans preparation 
comportant au moins un cliche couleur, 
un cliche en autofluorescence et un cli- 
che en lumiere bleue constituent evidem- 
ment les premiers examens et ce sont ces 
cliches qui permettent de caracteriser la 
presence de drusen [tableau /) [1]. 


I Le diagnostic des 
neovaisseaux 

Les cliches sans preparation montrent 
souvent un effet de relief maculaire, par- 
fois un soulevement grisatre ou meme 
une hemorragie qui orientent vers la pre- 
sence d’une neovascularisation. Chez un 
patient presentant un syndrome macu- 
laire et une hemorragie ponctiforme, on 
evoque souvent deja une anastomose 
chorioretinienne (RAP). A ce stade, sui- 
vant l’habitude du praticien, la structure, 
le mode de fonctionnement, on pourra 
realiser un OCT et une angiographie a la 
fluoresceine. L’OCT-B a vu son role lar- 
gement accru depuis quelques annees et 
en particulier depuis le debut des annees 
2010 lorsque les appareils en spectral 
domain ont progressivement remplace les 
appareils en time domain. La resolution 
accrue de ces appareils leur a permis de 
supplanter progressivement l’angiogra- 
phie a la fluoresceine pour le suivi thera- 
peutique des neovaisseaux mais aussi de 
concurrencer l’angiographie pour le dia- 
gnostic initial. Depuis la disponibilite des 
anti-VEGF, les informations apportees en 
OCT-B (sur les consequences des neovais- 
seaux choroidiens par exemple) , sont pro- 
gressivement devenues plus pertinentes 
pour les decisions therapeutiques que la 
visualisation du lacis neovasculaire avec 
diffusion qui est apportee par l’angiogra- 
phie a la fluoresceine. 

■ La place de I’OCT-angio 

L’OCT-angio est consideree comme une 
technique d’imagerie non invasive qui 
permet en particulier de visualiser le 
flux des neovaisseaux choroidiens de la 
Degenerescence Maculaire Liee a l’Age 
(DMLA). L’OCT-angio n’est pas une 


Type de drusen 

Elements caracteristiques 

Miliaires (63 |jm) 

Probablement un simple marqueur de l age 

Intermediaires (63 a 

124 pm) 

Pas de benefice demontre des complements en micronutrition 
(faible risque de neovascularisation). Evolution vers des drusen 
sereux? 

Sereux (1 25 pm) 

Benefice demontre des complements en micronutrition. 

PseudoDrusen reticules 

Mieux reperes sur le cliche bleu et en autofluorescence. Element 
pronostique similaire a celui des drusen sereux. 

Cuticulaires 

Souvent associes a du materiel. Evolution classique progressive 
vers une atrophie. Risque de neovascularisation probablement 
sous estime. 

Calcifies 

Marqueur d evolution vers I’atrophie geographique 


Tableau I: Hormis les drusen miliaires qui semblent etre un simple marqueur de I’age, les drusen sont une 
bonne caracteristique de la maculopathie liee a I’age (MLA) qui persiste a tous les stades de la DMLA. 
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OCT-angio 

Angiographie a la fluoresceine 

Flux vasculaires 

Cinetique vasculaire 

Non invasif, repetable 

(Peu) invasive, un peu dependant de 

I’operateur 

Acquisition ± rapide suivant les appareils 
Interpretation encore relativement longue 

Rapidite de mise en oeuvre, interpretation 
immediate, intuitive 

Reposant sur la diffusion du colorant qui 
caracterise les neovaisseaux choroidiens 

Precision importante liee a I’examen de 
differents plans 

Precision longtemps jugee importante en 
raison de la resolution des images mais 
diminuee par la superposition des differentes 
couches chorioretiniennes 

Examen en voie d evolution 

Semiologie encore en cours de description 
Perspectives d’avenir importantes 

Examen accompli 

Semiologie decrite depuis longtemps 


Tableau II : Quelques elements de comparaison entre I’OCT-angio et I’angiographie a la fluoresceine. 


“angiographie sans injection” comme 
voudraient la vendre les commerciaux 
de certains fabricants de materiel. De la 
meme maniere, l’OCT-angio ne remplace 
pas l’angiographie a la fluoresceine parce 
que les images de flux qui sont observees 
apportent des informations relativement 
differentes de celles de l’angiographie a 
la fluoresceine [2]. Par ailleurs, meme si 
la technique d’examen est en plein essor, 
l’interpretation des images reste difficile 
en raison de son caractere novateur et en 
raison de la persistence d’artefacts encore 
nombreux [3] et de faux negatifs [4]. Le 
tableau II reprend certains elements de 
comparaison entre l’OCT-angio et l’angio- 
graphie a la fluoresceine. La rapidite par- 
ticuliere de revolution de cette technique 
modifiera probablement et a court terme 
sa place parmi nos examens. 

■ La place de I’angiographie ICG 

L’angiographie ICG est un complement 
utile a l’angiographie a la fluoresceine, 


en particular pour le diagnostic diffe- 
rentiel avec une vasculopathie polypoi- 
dale mais elle est aussi concurrencee 
dans cette indication par l’OCT en par- 
ticulier en mode «en face» ou lors de 
l’examen de la segmentation du plan 
de l’epithelium pigmentaire. Elle etait 
classiquement utile pour confirmer la 
presence d’une anastomose chorioreti- 
nienne mais lorsque l’image en OCT-B 
est caracteristique, il est frequent que 
l’angiographie ICG soit omise. C’est 
surtout lorsque la reponse au traitement 
anti-VEGF est jugee insuffisante que le 
recours a cet examen permet de faire un 
diagnostic differentiel. 

■ Conclusion 

Une fois le diagnostic de DMLA affirme 
sur la presence de drusen sur les cliches 
sans preparation, lapriorite des examens 
permettant de mettre en evidence les 
neovaisseaux sont dependants des habi- 
tudes des praticiens et du fonctionnement 


de la structure accueillant le patient. En 
2017, l’angiographie a la fluoresceine 
reste indispensable au diagnostic initial 
des neovaisseaux. Elle est concurren- 
cee depuis le debut des annees 2010 par 
l’OCT-B spectral domain. L’angiographie 
ICG permet surtout le diagnostic diffe- 
rentiel des formes frontieres dans les 
cas resistants aux premiers traitements. 
Enfin, l’OCT-angio est une technique en 
plein essor qui constitue actuellement un 
appoint plus interessant qu’utile. 
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Techniques d’imagerie 
retinienne: quels examens 
disponibles? 
pour quelles indications? 


L etablissement d’un diagnostic, 
d’un pronostic et d’une thera- 
peutique des pathologies reti- 
niennes est principalement base sur des 
criteres morphologiques d’imagerie. Nos 
progres dans la comprehension de ces 
maladies sont aussi lies aux progres de 
ces technologies. 

■ Echographie oculaire 

Les techniques echographiques ont 
beaucoup evolue depuis leur avene- 
ment en 1956 [1], que ce soit pour le 
mode A (mode d’amplitude), ou le mode 
B (mode de brillance). La technique de 
l’echographie repose sur l’usage d’une 
sonde qui emet des ultrasons et les 
regoit. L’echographie en mode B utilise 
des sondes de 10 ou 20 MHz. Les sondes 
de 50 MHz permettent de realiser la bio- 
microscopie ultrasonore pour l’etude du 
segment anterieur. 

Les principales indications de l’echogra- 
phie sont : les troubles de la transparence 
des milieux rendant impossible l’examen 
du fond d’ceil, les tumeurs (le melanome, 
le retinoblastome, les drusen de la tete 
du nerf optique), l’examen sous AG en 
ophtalmo-pediatrie, les traumatismes 
perforants apres suture a la recherche de 
corps etranger intraoculaire, le decolle- 
ment de retine en particulier en cas de 
trouble des milieux afin d’evaluer l’eten- 
due du decollement de retine (rechercher 
les dehiscences, evaluer la proliferation 
vitreoretinienne) et la sclerite posterieure 
(recherche du signe du T). 

L’echo-Doppler couleur superpose sur 
une image B les vaisseaux oculaires et 


orbitaires en apportant des informations 
hemodynamiques. Les indications sont 
les memes que celles de l’echographie 
en mode B mais l’echographie-Doppler 
va permettre de preciser le diagnostic 
notamment dans l’etude des tumeurs 
oculaires, des anomalies vasculaires de 
la tete du nerf optique et des fistules caro- 
tido-caverneuses. 

La principale limite est le caractere opera- 
teur-dependant de l’examen qui demande 
une certaine pratique pour devenir per- 
formant. II est difficile a realiser voire 
impossible en cas de presence de gaz 
intraoculaire ou d’huile de silicone. 

I Cliches couleurs et 
monochromatiques 

Ces examens non invasifs sont tres 
utiles pour affiner le diagnostic des 
pathologies du fond d’ceil et suivre 
l’evolution de ces pathologies. 
L’utilisation de differents filtres per- 
met d’analyser differentes structures 
anatomiques [2]. 

»> Retinophotographie couleur ou cli- 
che en lumiere blanche 

Elle realise une photographie du fond 
d’ceil avec un champ de 30-45°. Elle ne 
necessite pas forcement de dilatation. 
Elle presente l’avantage de pouvoir etre 
hie en differe, notamment dans le cadre 
de la telemedecine pour les patients 
atteints de retinopathie diabetique. 
Outre son interet pedagogique, elle est 
indispensable dans le suivi evolutif de 
certaines pathologies, en particulier 
pour les tumeurs du fond d’ceil. 


Retinophotographies multicolores 

Elies sont obtenues grace a l’addition de 
trois images de sources laser differentes a 
des longueurs d’ondes differentes (bleu, 
rouge et vert). Elies ne necessitent pas 
de dilatation. Certains appareils per- 
mettent d’observer le fond d’ceil avec 
un plus grand champ que les retinopho- 
tographies standard, et ce en une seule 
acquisition, et d’observer differentes 
profondeurs de la retine (fig. 1). Son 
cout en fait un examen peu utilise pour 
1’ instant en pratique courante. 

>>> Cliche anerythre ou cliche en 
filtre vert 


Centre a 570 nm, le filtre vert ameliore 
le contraste de ce qui est rouge-orange. II 



Fig. 1 : Cliches multicolores. A: Macula droite nor- 
male. B: Decollement sous-retinien (DSR) dans un 
contexte de CRSC de I’oeil gauche. 
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permet de visualiser essentiellement les 
vaisseaux et les hemorragies. 

»> Cliche en filtre rouge 

Centre a 645 nm, le filtre rouge ameliore 
le contraste de ce qui est pigmente. II 
permet de visualiser les pigmentations 
anormales au niveau de l’epithelium 
pigmentaire (EP) et de la choroide mais 
visualise mal les vaisseaux. 

>» Cliche en filtre bleu 

Centre a 500 nm, le filtre bleu ameliore le 
contraste du jaune et ce qui est refringent. 
II permet de visualiser essentiellement 
le pigment xanthophylle de la macula et 
les structures retiniennes superficielles 
comme les fibres nerveuses retiniennes. 
Une des limites a cette technique est la 
presence d’une cataracte. 

»> Cliche infrarouge 

II permet d’observer les pigments, 
les structures liquidiennes (DSR...), 
les lesions atrophiques et les plis de 
membranes epiretiniennes. 

■ Cliches en autofluorescence 

L’imagerie en autofluorescence est un 
examen non invasif qui repose sur les pro- 
priety d’autofluorescence de la lipofus- 
cine, produit de degradation des articles 
extemes des photorecepteurs phagocytes, 
et presente dans l’epithelium pigmen- 
taire. Dans certains cas, il y a formation 
et accumulation de lipofuscine, ce qui 
conduit a une degenerescence des pho- 
torecepteurs. Ainsi, l’analyse de la distri- 
bution de la lipofuscine grace a l’analyse 
de l’autofluorescence retinienne apporte 
des informations precises sur l’origine 
et revolution de certaines pathologies 
retiniennes : atrophie de l’EP, maladie de 
Stargardt, fundus flavimaculatus, mala- 
die de Best et DMLA. Elle permet aussi de 
visualiser les lesions calcifiees comme les 
drusen de la papille, les drusen calcifies 
et les osteomes. 


I Angiographie a la fluoresceine 
et ICG 

L’angiographie a la fluoresceine a ete 
developpee dans les annees 1960 et per- 
met d’etudier la dynamique circulatoire 
et l’impregnation ou la diffusion du colo- 
rant dans les tissus oculaires. Les retino- 
graphes classiques utilisent des filtres 
colores alors que les retinographes confo- 
caux a balayage laser (SLO) utilisent 
differentes sources laser (IR, bleue). La 
fluorescence repose sur l’emission lumi- 
neuse provoquee par l’excitation d’une 
molecule (fluoresceine ou vert d’indo- 
cyanine), generalement par absorption 
d’un photon immediatement suivie 
d’une emission spontanee. 

1. Angiographie a la fluoresceine 

Lorsqu’il est excite par la lumiere bleue 
(488 nm), le spectre d’emission de la 
fluoresceine se situe dans le jaune-vert 
(530 nm) et ne passe pas l’epithelium 
pigmentaire ni dans le pigment xan- 
thophylle central. Du fait de son faible 
poids moleculaire, la fluoresceine est 
tres diffusible a travers les vaisseaux. 
L’angiographie a la fluoresceine permet- 
tra done d’analyser particulierement les 
troubles vasculaires retiniens. L’aspect 
dynamique de cet examen est essentiel 
et repose sur l’analyse des temps de rem- 
plissage. L’hyperfluorescence peut etre 
due a une diffusion (cedeme maculaire, 
neovaisseaux), un staining, un effet 
fenetre (atrophie), un pooling on accu- 
mulation de fluoresceine dans un espace 
clos (DSR, DEP, logettes d’cedeme). Une 
hypofluorescence peut etre observee en 
cas de non perfusion retinienne ou d’ef- 
fet masque (hemorragies, exsudats). 

L’ examen est rendu difficile voire impos- 
sible par la presence de troubles des 
milieux comme une cataracte ou une 
hemorragie intravitreenne. Le risque 
d’allergie doit toujours etre anticipe et 
explique au patient : une hypersensi- 
bilite severe survient dans 1/1900 cas 
et conduit au deces dans 1/220000 cas 
[3]. La presence dans la salle d’examen 


d’adrenaline et d’un chariot de reani- 
mation est indispensable. L’utilisation 
de fluoresceine doit etre evitee chez la 
femme enceinte en l’absence de donnees 
rapportees. Elle doit etre injectee a demi- 
dose chez le patient insuffisant renal. 

2. Angiographie au vert d’indocyanine 
(ICG) 

Cet examen impose l’utilisation d’un filtre 
infrarouge. L’ICG ne permet pas la detec- 
tion des details de taille inferieure a 50 pm 
(contre 5 pm pour la fluoresceine) et est 
peu diffusible. II offrira done une bonne 
visibility des vaisseaux choroi'diens et est 
utile dans le diagnostic des neovaisseaux 
choroi'diens, de la vasculopathie poly- 
poidale, de la CRSC, des phenomenes 
inflammatoires, des macroanevrismes et 
des pathologies tumorales. 

I Tomographie en coherence 
optique (OCT) 

L’imagerie OCT en domaine spectral 
(SD-OCT) est basee sur le principe de l’in- 
terferometrie, semblable a l’echographie 
sauf que la lumiere IR (810 nm) remplace 
le son [4]. II analyse le spectre du signal 
de la lumiere reflechie ameliorant la 
rapidite de l’examen par un facteur 100 
(vitesse d’acquisition de 18000 a 70000 
A-scans/sec) par rapport aux OCT en time 
domain (TD-OCT). Des reconstitutions 3D 
sont possibles. La resolution axiale est de 
l’ordre de 5-7 pm et la resolution longitudi- 
nale de 15-20 pm. L’OCT permet l’analyse 
precise des anomalies maculaires et est 
indispensable au suivi de ces anomalies. 

Cet examen peut etre limite par la presence 
de troubles des milieux ou de variations 
anatomiques. 

D’autres modes OCT sont disponibles et 
presentent un interet certain. Le mode EDI 
[Enhanced Depth Imaging) offre un trai- 
tement du signal ameliorant le signal des 
couches choroidiennes et peut etre utile 
notamment dans le diagnostic de DMLA 
ou de CRSC. Le mode “en face” permet 
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Fig. 2 : OCT-angiographie. A: Plexus superficiel. B: 
Plexus profond. C: Chorioca pi llaire. 



Fig. 3 : Cliche d’optique adaptative: disorganisa- 
tion des photorecepteurs au niveau foveal dans une 
maculopathie aux poppers (drogue vasodilatatrice). 


une analyse multicouche depuis le cortex 
vitreen posterieur jusqu’a la choroide. II 
necessite une grande rapidite des mesures 
et une grande puissance de calcul. L’OCT 
swept source (OCT-SS) realise 100000 
A-scans/sec. II donne des informations 
simultanees sur le vitre, la retine et la 
choroide (signal homogene dans les dif- 
ferentes couches). II est surtout limite par 
son cout. 


■ OCT-angiographie 

L’OCT-angiographie est une nouvelle 
imagerie permettant d’obtenir des images 
du reseau vasculaire sans injection de 
colorant. Elle estbasee sur le principe que 
les seules structures en mouvement dans 
la retine sont les hematies et elle effectue 
des balayages sequentiels transversaux 
pour detecter leurs mouvements. 

Cet examen permet l’analyse de la micro- 
circulation retinienne et choroidienne 
(fig. 2). II est utile dans le diagnostic, le 
suivi et le depistage des recidives des 
neovaisseaux choroidiens, dans reva- 
luation de la perfusion maculaire, dans 
l’OVR ou le diabete, dans l’analyse de 
la vascularisation peripapillaire (myo- 
pie forte, glaucome a pression normale, 
NOIAA), dans le depistage de lesions 
vasculaires infracliniques, et en cas de 
contre-indications a l’angiographie a la 
fluoresceine. 

II peut etre difficile d’interpretation en 
cas d’artefacts de projection. De plus, 
son champ d’acquisition est limite a la 
macula et il ne permet pas d’analyse de 
la diffusion. 


■ Techniques davenir 

Technique nouvelle et prometteuse, l’op- 
tique adaptative (fig . 3) permet de corri- 
ger les deformations complexes du front 
d’onde grace a un miroir deformable, et 
ainsi permet une observation tres fine 
des photorecepteurs retiniens et de leur 
densite ainsi qu’une meilleure compre- 


hension des anomalies neuroretiniennes 
ou vasculaires retiniennes. 

■ Conclusion 

L’utilisation de 1’imagerie retinienne de 
maniere combinatoire (multimodale) nous 
a ouvert des champs de comprehension et 
d’amelioration de la prise en charge de la 
pathologie retinienne. Les progres et avan- 
cees de l’imagerie retinienne sont tous plus 
enthousiasmants les uns que les autres et 
laissent presager, dans le futur, l’utilisation 
de techniques permettant une visualisa- 
tion encore plus precise de la retine avec, 
une meilleure resolution et un plus grand 
champ de vision. 
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L es explorations fonctionnelles sont 
distinctes des explorations anato- 
miques car elles ne permettent pas 
de visualiser la structure mais de tester 
la fonction retinienne et plus particulie- 
rement la fonction maculaire (fig. 1). Le 
domaine du glaucome connait depuis 
longtemps la discordance et l’absence 
de correlation stricte entre les exa- 
mens fonctionnels et anatomiques. II 
convient ainsi d’associer les deux pour 
suivre de maniere optimale la stabi- 
lity ou la progression de la pathologie, 
notamment retinienne. 


Nous avons a notre disposition plusieurs 
types d’examens fonctionnels. Mais 
avant tout examen complementaire, la 
fonction s’examine par l’interrogatoire 


Les explorations fonctionnelles 
retiniennes: quels examens 
disponibles? 
pour quelles indications? 


a la recherche de signes fonctionnels, 
notamment un syndrome maculaire 
(baisse d’acuite de visuelle predominant 
de pres, scotome, metamorphopsie...) 
et par l’acuite visuelle (de preference en 
echelleETDRS). 

La principale limite de l’acuite visuelle 
est l’absence de specificite de la patho- 
logie retinienne. La presence d’une 
cataracte peut largement perturber la 
mesure de l’acuite visuelle. Les diffe- 
rents examens a notre disposition sont 
les champs visuels centraux (micrope- 
rimetrie) permettant de tester la sensi- 
bilite des differentes zones retiniennes. 
Ainsi, l’examen permet de determiner 
des zones de moindre sensibilite tradui- 
sant une souffrance ou une absence de 


perception (ex : DMLA atrophique). Les 
nouvelles generations de microperime- 
trie disposent de systeme “eye-tracking” 
permettant le recalage en temps reel 
des differentes zones retiniennes. Ce 
systeme permet notamment d’analy- 
ser la qualite de fixation du patient ou 
encore d’aider dans la reeducation basse 
vision a ameliorer ou a deplacer la zone 
de fixation. L’electrophysiologie par le 
biais des PEV, ERG ou encore ERG mul- 
tifocal permet de mesurer de maniere 
objective l’activite electrique des diffe- 
rentes couches cellulaires retiniennes. 
II existe egalement des questionnaires 
de qualite de vie incluant les difficul- 
ty des patients dans les activites quo- 
tidiennes (lecture, conduite...). Ces 
questionnaires (type VFQ-25) sont lar- 
gement utilises dans les etudes observa- 
tionnelles et/ou therapeutiques. 

Finalement, certains examens anato- 
miques peuvent avoir des signes de 
pronostics fonctionnels. L’OCT-SD peut 
avoir des signes de pronostics fonc- 
tionnels sur la presence ou l’absence 
de la ligne des photorecepteurs ou IS/ 
OS ou encore sur l’aspect morpholo- 
gique des kystes (kystes degeneratifs). 
L’ autofluorescence permet de tester les 
fluorophores de l’epithelium pigmen- 
taire et ainsi d’avoir un reflet de la “via- 
bilite” des cellules. L’optique adaptative 
permet quant a elle une visualisation au 
niveau cellulaire et possede done tout 
naturellement une valeur pronostique 
fonctionnelle. 


Fig. 1 : Tableau presentant la dualite des explorations fonctionnelles et anatomiques de la region maculaire. 


L’auteur a declare ne pas avoir de conflits 
d’interets concernant les donnees publiees 
dans cet article. 
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Principales sources d’erreurs 
en interpretation OCT 


RESUME : En retine medicate, la comprehension du processus pathologique et la conduite a tenir reposent 
sur Interpretation des images et, plus particulierement depuis une dizaine d’annees, sur interpretation 
des images d’OCT. Ces images etaient initialement limitees a un mapping et une serie de coupes. Alors 
que la resolution de ce mapping et de ces coupes ont ete progressivement ameliorees, d’autres modes de 
representation des couches chorioretiniennes ont ete integrees avec l’OCT en face et l’OCT-angio. 

Pourtant, nos interpretations restent soumises a un risque d’erreur. L’ amelioration de la qualite des images 
d’OCT, Tapport des nouveaux modes de representation peuvent par exemple nous inciter a negliger les autres 
examens simples. Nous reprenons ici une serie de sources d’erreurs qui semblent facilement evitables, dans 
une classification un peu artificielle mais aisement memorisable. L’objet est, bien sur, que tous tirent le 
meilleur parti possible des images pour ameliorer la qualite de nos diagnostics et de nos soins. 



— ► T. DESMETTRE 

Centre de Retine medicale, 
MAROUETTE-LEZ-LILLE. 
Service d'Ophtalmologie, 
Hopital Lariboisiere, PARIS. 


L e caractere intuitif de l’OCT a 
beaucoup participe a la demo- 
cratisation de la retine medi- 
cale depuis le milieu des annees 2000. 
Malgre ce caractere intuitif, il persiste 
des causes d’erreurs dans Interpreta- 
tion des examens, en particular parce 
que l’OCT est le complement “naturel” 
de l’examen biomicroscopique et/ou 
des cliches sans preparation, et encore 
souvent d’une angiographie a la fluores- 
ceine. En outre, l’OCT est realise chez 
des patients dont le propre est d’avoir 
une histoire clinique. interpretation 
d’une coupe OCT-B ou d’un mapping 
sans le contexte clinique, ou sans le 
contexte des autres examens, expose 
a des erreurs. D’autres causes parfois 
facilement evitables sont rappelees ici. 

Le milieu des annees 2000 a vu un nou- 
vel essor pour la retine medicale par le 
biais de l’imagerie et des traitements par 
anti-VEGF. Les progres de l’imagerie ont 
recemment facilite le diagnostic des 
affections de retine medicale, ce qui a 
permis d’elargir le champ des praticiens 
prenant en charge ces affections. De 
plus, l’efficacite des anti-VEGF sur les 
symptomes des pathologies associees a 


une exsudation permet de gommer ou 
de rattraper les quelques erreurs dia- 
gnostiques pour des pathologies diffe- 
rentes, dont l’expression clinique repose 
sur l’cedeme maculaire. Neanmoins, il 
semble utile, pour progresser et affiner 
le discours aux patients, de poser quand 
meme les bons diagnostics. . . 

[ Negliger le choix du 
protocole d’acquisition 

La plupart des appareils proposent 
differents protocoles d’acquisition : un 
mapping, un raster, des coupes et plus 
recemment un protocole d’angio-OCT. 
C’est souvent l’orientation diagnostique 
apportee par le contexte (clinique et 
autres imageries) qui permet de choi- 
sir d’emblee, ou rapidement, le proto- 
cole permettant d’acquerir “la bonne 
image”. Schematiquement, le mapping 
a ete congu pour l’cedeme maculaire du 
diabetique, mais on l’appreciera aussi 
pour l’cedeme des occlusions veineuses. 
Il permet de differencier l’cedeme d’un 
simple trouble du transport axoplas- 
mique, ou pour d’autres pathologies 
pour lesquelles il a un role plus com- 
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Fig. 1 : Microhemorragie chez un diabetique avec un petit effet de relief sur les cliches sans preparation. 
Le mapping montre le caractere tres focalise de l'oedeme. C’est la coupe oblique en haute definition qui 
permet de faire le diagnostic d’un microanevrisme diffusant associe a l’hemorragie. L’orientation de la 
coupe est guidee par l'aspect du mapping. Le contexte clinique, il s'agit d’un diabetique, aide bien sur a 
interpreter la coupe. 


plementaire qu’essentiel, mais permet 
de guider la realisation des coupes en 
haute definition [fig. let 2). 

L’oedeme maculaire est finalement un 
element tres peu specifique, associe a 
de nombreuses pathologies. L’examen 
attentif des coupes et du mapping per- 
met souvent de preciser un diagnostic, 
qui etait initialement peu specifique 
(fig.3et4). 

D’une maniere generale, on peut consi- 
derer que l’OCT, bien qu’intuitif, n’est 
qu’un mode de representation du reel 
(avec une certaine proportion d’arbi- 
traire). Cette representation pourra 
etre adaptee a la pathologie en fonc- 
tion du traitement qui est envisage. Par 
exemple dans les occlusions veineuses, 
la mesure de l’epaisseur maculaire per- 
met de comparer la reponse au traite- 
ment. Dans les trous maculaires, le 
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Fig. 2: En haut, l'aspect du mapping ne differe pas tellement de celui du patient precedent. Le cliche couleur montre en outre une microhemorragie. II s’agit 
cependant ici d’un patient age avec des drusen, des migrations pigmentaires faisant redouter la presence de neovaisseaux choroidiens. Ici egalement, c’est 
l’aspect du mapping qui a guide l’orientation de la coupe en haute definition. L’aspect en sablier avec un soulevement de l’epithelium pigmentaire et un oedeme 
retinien oriente a l'evidence vers une anastomose chorioretinienne (neovaisseaux choroidiens intraretiniens de type III). 
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Fig. 3 : Patient de 67 ans, adresse pour la prise en charge d'un oedeme maculaire. La baisse d'acuite visuelle 
(4/io e de loin et Parinaud 6) de pres a ete remarquee depuis une quinzaine de jours. La fixation est un 
peu excentree vers la partie nasale de la foveola et la coupe verticale, realisee initialement, montre un 
oedeme maculaire associe a un decollement sereux retinien (DSR). En bas, la realisation d’une coupe un 
peu decalee vers la partie temporale de la macula fait le diagnostic d’un trou maculaire stade III, borde 
d'un oedeme. 



Fig. 4 : Le bilan d’imagerie sera complete en fonction du suivi du patient, qui va beneficier d’un avis 
chirurgical. On mesure le diametre du trou (pour les trous de moins de 400 mm de diametre, le pronostic 
est generalement favorable sans ablation de la limitante interne, et le positionnement est generalement 
moins strict). En outre, l’operateur sera souvent interesse d’avoir la notion de la persistance d’une attache 
du vitre a la papille. 


bilan d’imagerie est l’un des elements 
qui guide la chirurgie. 

[ Negliger l’examen 

qui a pourtant ete realise : 
oublier de regarder toutes 
les coupes 

Lorsque la realisation de l’OCT est dele- 
guee a un auxiliaire medical, le plus 
souvent une orthoptiste, les protocoles 
d’acquisition des examens sont souvent 
standardises et toutes les coupes utiles 
sont realisees. II peut cependant arriver 
qu’un examen rapide ne soit concentre 
que sur les coupes qui semblent essen- 
tielles, et qu’un diagnostic ne soit pas 
mis en evidence. Ce peut etre le cas 
quand plusieurs pathologies sont asso- 
ciees. La formule “l’innocent sur les 
lieux du crime” illustre par exemple 
la presence d’une banale membrane 
epimaculaire, ou de plages d’atrophie 
de 1 ’epithelium pigmentaire associees a 
des neovaisseaux choroidiens. On pren- 
dra soin egalement d’examiner la region 
papillaire et peripapillaire, meme si le 
motif de realisation de l’OCT est un 
oedeme maculaire [fig. 5). 

La majoration de la resolution des OCT 
en ont fait un examen tres sensible pour 
la detection d’elements pathologiques 
ou non pathologiques. La demarche 
medicale consiste, dans certains cas, a 
demeler ce qui releve du banal de ce qui 
releve de la pathologie. 

[ Faire une erreur 
sur 1 ’interpretation 
d’un element 

II est parfois difficile de faire la part 
entre un oedeme maculaire et des 
logettes de degenerescence cystoide, 
de faire la part entre du materiel et des 
neovaisseaux choroidiens, ou de faire la 
part entre un DSR et des tabulations reti- 
niennes. L’habitude et la connaissance 
du contexte d’imagerie (les logettes de 
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Fig. 5 : CEdeme maculaire chez une patiente de 46 ans qui signale un flou visuel. L’acuite est conservee a 8/10 de loin et Parinaud 2 de pres. C’est finalement la 
forme de l’oedeme sur le mapping qui incite a regarder les coupes, lesquelles ont ete realisees au bord de la papille revelant une fossette colobomateuse occulte. 


degenerescence cystoides sont situees 
en regard de plages d’atrophie ou d’une 
lesion cicatricielle [fig . 6), le diagnostic 
des tabulations retiniennes est facile si 
l’on a regarde l’OCT en face...) aident 
beaucoup. Le fait d’etre systematique, de 
hierarchiser progressivement la semio- 
logie au fur et a mesure que les elements 
apparaissent, permet de les inclure dans 
un tableau logique et souvent uniciste. 


Comme explique plus haut, l’OCT n’est 
qu’une representation artificielle des 
couches chorioretiniennes elaborees 
avec des traitements de signal com- 
plexes, qui different d’ailleurs d’un 
appareil a l’autre. On remarque par 
exemple que la visibility de la couche 
des fibres de Henle differe suivant l’inci- 
dence de la lumiere d’exposition. Ainsi, 
on note parfois de trop bonnes visibili- 


ty de cette couche, qui ne doivent pas 
etre confondues avec un infiltrat exsu- 
datif [fig . 7). L’angio-OCT est devenu 
un appoint utile, en particular pour 
l’examen des reliquats neovasculaires. 
L’examen demeure actuellement d’inter- 
pretation difficile, et il ne faudra pas 
confondre une atrophie de Fepithelium 
pigmentaire avec une plage de neovais- 
seaux choroi'diens [fig. 8). 
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Fig. 6: Lacunes intraretiniennes pouvant en 
imposer pour un oedeme maculaire. La stabi- 
lity de cet aspect en l'absence de traitement et 
la presence de plages d'atrophie de l’epithelium 
pigmentaire en regard des logettes facilite le dia- 
gnostic differentiel. 



Fig. 7 : La trop bonne visibility de la couche des 
fibres de Henle en regard de ce reliquat neovas- 
culaire stabilise ne doit pas orienter a tort vers 
un infiltrat exsudatif, qui traduirait une reprise 
evolutive. 


[ Negliger le contexte 
clinique oules resultats 
des autres examens 
d’imagerie 

II est habituel, chez un diabetique de 
type II, de s’enquerir du chiffre d’hemo- 
globine glyquee et de la pression arte- 
rielle. II est egalement evident chez un 
diabetique de type I de tenir compte 
d’une grossesse d’une adolescence pour 
apprecier l’evolutivite des lesions obser- 
vees. On pensera aussi a reverifier une 
pression arterielle qui etait simplement 
“limite” dans un contexte d’cedeme 
maculaire du diabetique, ou a s’enque- 
rir de symptomes evoquant une apnee 
du sommeil si le traitement anti-VEGF 
s’avere peu efficace sur l’cedeme. 

Dans un contexte d’occlusion veineuse 
evoluant depuis plusieurs mois, un 
cedeme resistant aux anti-VEGF, l’appa- 
rition d’exsudats feront rechercher un 
macroanevrisme veineux, facilement 
diagnostique en angiographie ICG et 
accessible a une photocoagulation. 
Enfin, il est utile de correler l’OCT aux 
autres examens d’imagerie [fig . 9 a 13). 



Fig. 8 : Sur les images de la partie superieure de la figure (couleur, autofluorescence, OCT-B), on identifie 
facilement une lacune de repithelium pigmentaire dans un contexte de DMLA atrophique debutante. 
En bas, l’aspect en angio-OCT ne doit pas orienter a tort vers la presence de neovaisseaux choroidiens. 
L’absence de tout phenomene exsudatif fait l’evidence de ce cas. 


Fig. 9 : Devant des exsudats et un soulevement en 
dome sur la coupe en haute resolution, on pourrait 
evoquer une vasculopathie polypoidale. 
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Fig. 10 : L'angiographie a la fluoresceine permet de montrer des telangiectasies maculaires et des anomalies vasculaires peripheriques. Chez ce sujet masculin, 
devant les anomalies unilaterales, on evoque bien sur une maladie de Coats de l’adulte. 



Fig. 11 : Ce patient de 35 ans est adresse pour suspicion de chorioretinopathie sereuse centrale. Le mapping 
de l’OCT montre en effet un DSR avec quelques images hyperreflectives. La partie nasale superieure du 
mapping montre cependant un soulevement sous l’epithelium pigmentaire. 


Fig. 12: Le cliche couleur revele un soulevement 
relativement important, pigmente avec du pig- 
ment orange a la surface evoquant en premiere 
intention un melanome choroidien. 
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Fig. 13 : La coupe oblique montre l’importance de 
l’effet de relief. En regard de la tumeur, on note les 
micro-DSR traduisant la souffrance de l’epithe- 
lium pigmentaire et les depots correspondant au 
pigment orange. 



[ Ne pas negliger 
les possibilites 
d'evolution des patients 


FIC.14A : Patiente de 58 ans, vue en 2009 pour un DEP vascularise. Les antecedents sont marques par une 
CRSC 10 ans auparavant. Un traitement par anti-VEGF est instaure. Le DEP n’est pas tout a fait affaisse, 
mais la resorption du DSR permet un resultat fonctionnel tout a fait favorable. 


Le caractere chronique de certaines 
pathologies retiniennes, en particulier 
la DMLA, implique un suivi avec trai- 
tements iteratifs sur plusieurs annees. 
L’association de plusieurs pathologies 
implique la possibility d’une variation 
de l’etiologie des symptomes au cours 
du temps. 

Un patient diabetique traite pour un 
cedeme pourra par exemple develop- 
per une occlusion veineuse, un patient 
diabetique age pourra developper des 
neovaisseaux choroidiens de la DMLA 
ou une vasculopathie polypoi'dale cho- 
roi'dienne (VPC) . 

Certaines pathologies ont, par ailleurs, 
des formes frontieres ou des formes 
d’evolution, et un patient suivi pour 
des neovaisseaux compliquant une 
chorioretinopathie sereuse centrale 
pourra developper des polypes d’une 
VPC (fig. 14). 

[ Ne pas chercher a obtenir 
un OCT parfait ou standard 

De nombreuses membranes epimacu- 
laires provoquent un epaississement 
maculaire, lequel semble important 
en OCT, mais est compatible avec une 



Fig. 14B ET 14C : Apres plusieurs annees, un nouveau DSR apparait au bord temporal de la lesion. L’examen 
des segmentations successives de l'epithelium pigmentaire montre le developpement d'un soulevement. 
La coupe en haute definition, centree sur ce soulevement et l’angiographie ICG, font le diagnostic d’un 
polype. L’epaississement choroidien est aussi coherent avec une vasculopathie polypoi'dale. 
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POINTS FORTS 


Les principales sources d’erreurs d’interpretation en OCT 
peuvent etre regroupees de cette facon : 

Negliger le choix du protocole d'acquisition : on adaptera Timagerie a la 
pathologie en cause, par exemple avec I’utilisation du mode “en face" ou 
d’une acquisition en angio-OCT. 

& Negliger un examen qui a pourtant ete realise: on prendra soin de 
regarder toutes les coupes qui ont ete realisees. 

[j> Faire une erreur sur Interpretation d'un element : il est important de 
connaitre la semiologie des lesions elementaires. 

[j> Negliger le contexte : le contexte clinique et les resultats des autres 

examens d'imagerie contribuent souvent pour beaucoup au diagnostic. 

Negliger les possibility devolution, en particulier pour des pathologies 
“frontieres”: avec un suivi chronique, on prendra soin de remettre en 
question un diagnostic pourtant bien etabli initialement. 

[j> Chercher a obtenir un OCT parfait ou standard : le contexte fonctionnel 
prime sur le caractere parfois impressionnant de nos images. 




evolution fonctionnelle qui reste favo- 
rable [fig. 15). De meme, pour certains 
neovaisseaux choroidiens de la DMLA, 
il persiste un DSR malgre un traitement 
anti-VEGF mensuel. Il n’est pas toujours 
utile de viser a obtenir un assechement 
complet du DSR. 

[ Conclusion 

L’OCT est un mode de representation 
de la retine tres intuitif, de nouveaux 
complements ont ete progressivement 
ajoutes a l’OCT-B tels que l’angio-OCT 
ou l’OCT en face. Les nombreuses infor- 
mations apportees doivent cependant 
etre hierarchisees et integrees dans 
le contexte clinique et le contexte des 
autres examens, pour eviter ou limiter 
les erreurs d’interpretation. 

On pourrait ajouter ici que nous faisons 
tous des erreurs. Le fait de prendre un 
peu de recul par rapport aux cas diffi- 
ciles permet souvent de corriger et de ne 
pas persister dans l’erreur. 


Fig. 15 : Cette patiente de 78 ans presente une discrete baisse des performances visuelles (7/io e Parinaud 
3 actuellement contre 8/io e de loin il y a 2 ans). Bien que l’imagerie des plis retiniens induits par la mem- 
brane epimaculaire soit impressionnante, il est evidemment preferable de temporiser. 


L’auteur a declare ne pas avoir de conflits 
d’interets concernant les donnees publiees 
dans cet article. 
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Conduite a tenir devant 
un oedeme palpebral de l'adulte 


RESUME: L'oedeme palpebral est une des causes les plus frequentes de consultation en ophtalmologie, 
en particulier en urgence. II est la plupart du temps secondaire a une pathologie benigne (conjonctivites, 
chalazions...) mais pas toujours... Le caractere uni ou bilateral oriente (Temblee vers les causes locales pour 
Tun, et generales pour l’autre. Ainsi, si la cause n’est pas evidente au premier coup d'ceil, un examen clinique 
bien mene, parfois aide par la biologie et Timagerie, doit permettre de ne pas passer a cote de certaines 
etiologies parfois preoccupantes. 



— ► Y. MAUCOURANT 1 , 

C. DROITCOURT 2 , A. DUPUY 2 , 
F. MOURIAUX 1 

1 Service d'Ophtalmologie, CHU, 
RENNES. 

2 Service de Dermatologie, CHU, 
RENNES. 


£ Anatomie 

La peau de la paupiere est la plus fine 
du corps, avec une epaisseur de moins 
d’l mm, en raison d’un epiderme qui ne 
contient que six a sept couches cellu- 
laires, et un hypoderme avec tres peu 
de lobules graisseux. La vascularisa- 
tion est assuree par les arteres palpe- 
brales superieures et inferieures, avec 
un retour veineux (les veines ophtal- 
miques) depourvu de systeme valvu- 
laire anti-reflux, et done vulnerable a 
toute les causes d’augmentation de pres- 
sion veineuse. Le drainage lymphatique 
aboutit aux ganglions parotidiens et 
sous mandibulaires. 

L’cedeme palpebral correspond a une 
accumulation de liquide dans les 
espaces interstitiels du derme, associee 
ou non a un cedeme orbitaire. La laxite 
du tissu palpebral et l’absence quasi- 
totale d’hypoderme favorisent l’accu- 
mulation de liquide dans cette region. 
Une cause locale donnera plutot un 
cedeme palpebral unilateral. Une etio- 
logie generale donnera plutot un cedeme 
palpebral bilateral, symetrique ou non. 


[ Conduite a tenir 

diagnostique devant un 
oedeme palpebral unilateral 

Un cedeme palpebral unilateral a sou- 
vent une origine locale ( tableau I). 
Les infections cutanees bacteriennes 
et virales sont des causes classiques: 
erysipele, impetigo, herpes, zona... 
[fig. 1). L’cedeme peut egalement etre 
du a une cause locale non infectieuse : 
eczema, dermite caustique, urticaire de 
contact, piqure d’insecte. II fautrecher- 
cher des lesions cutanees associees 
a l’cedeme: vesicule, erosion, croute, 
erytheme, dans ces deux situations. 
Les causes “oculaires” (conjonctivite, 
episclerite, sclerite, keratite, chalazion, 
dacryocystite) permettent un diagnos- 
tic aise pour l’ophtalmologiste [fig . 2) 

Un cedeme inflammatoire reactionnel 
peut egalement survenir lors d’une 
infection de voisinage (mastoidite, otite 
externe ou moyenne, sinusite...). Les 
causes orbitaires sont a evoquer devant 
une exophtalmie, et/ou une limita- 
tion oculomotrice ou et/ou un deficit 
pupillaire afferent relatif (qui signe une 
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Etiologies 


Ophtalmologiques 

Blepharite, chalazion, rosacee, conjonctivite aigue 

Peri-oculaires 

Dacryocystite, sinusite, atteinte orbitaire, dacryoadenite 

Allergies 

Eczema, urticaire, piqure d'insecte,toxidermies 
(syndrome d’hypersensibilite medicamenteuse) 

Maladies 

infectieuses 

Lepre, syphilis, erysipele, staphylococcie, herpes, zona 

Maladies 

endocriniennes 

Dysthyroidies 

Traumatisme 

Contusion, plaie, irradiation 

Gene au retour 
veineux 

Thrombose du sinus caverneux,fistule arterioveineuse, 
syndrome cave superieur, defaut de drainage jugulaire 

Maladies generales 

Dermatomyosite, polychondrite chronique atrophiante, 
syndrome de Gougerot-Sjogren, sclerodermie, periarterite noueuse, 
granulomatose avec polyangeite, lupus 

CEdemes 

generalises 

Insuffisance cardiaque, nephropathies, hypoprotidemie, 
insuffisance hepatique 

Autres 

Blepharochalasis, syndrome de Melkerson Rosenthal, 
oedeme angioneurotique 


Tableau I : Recapitulate des etiologies d'oedeme palpebral uni et bilateral (liste non exhaustive). 





Fig. 1 : CEdeme palpebral superieur gauche aigu Fig. 2: CEdeme palpebral inferieur gauche par plu- 
secondaire a un erysipele. sieurs chalazions. 



Fig. 3 : CEdeme palpebral superieur droit avec limi- 
tation de l’elevation par inflammation orbitaire 
idiopathique (inflammation non specifique sur la 
biopsie orbitaire). 



Fig. 4: Oedeme palpebral superieur gauche aigu 
par cellulite pre-septale. 


neuropathie optique) [fig . 3). L’examen 
du globe peut etre rendu difficile par 
l’cedeme [fig. 4), necessitant alors une 
imagerie orbitaire, notamment pour dif- 
ferencier une cellulite pre-septale d’une 
atteinte plus profonde. 

[ Conduite a tenir 

diagnostique devant un 
oedeme palpebral bilateral 

Un oedeme palpebral bilateral a plu- 
tot une origine generale [tableau II). 
Cependant certaines pathologies “gene- 
rales” peuvent se manifester par un 
oedeme palpebral unilateral. A l’inverse, 
la dispersion de l’cedeme unilateral etant 
genee par la paroi orbitaire, qui empeche 
son evacuation vers les joues et le front, il 
peut diffuser vers la racine du nez, avec 
done une propagation secondaire vers 
la paupiere controlaterale donnant un 
“faux” oedeme bilateral. 

Le diagnostic est en general aise en ce 
qui concerne les cedemes palpebraux 
accompagnant des conjonctivites. 
Dans le cas d’une conjonctivite aller- 
gique, l’interrogatoire suffit le plus 
souvent (terrain atopique, exposition 
a un allergene, prurit au premier plan 
voire vesicules et erosions cutanees 
si conjonctivite allergique associee 
a un eczema allergique). Dans le cas 
d’un eczema de contact, l’cedeme est 
volontiers volumineux, bilateral, peu 
inflammatoire, associe a un chemosis 
et a des papilles sur les conjonctives 
tarsales [fig. 5). 



Fig. 5 : CEdeme palpebral des 4 paupieres secon- 
daire a un eczema de contact. 
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(Edemes 

Aigus 

Chroniques 

Unilateraux 

Infection cutanee + 

Piqure d’insecte + 

Eczema de contact, dermite caustique + 
Urticaire, angioedeme++ 

Thrombose du sinus caverneux - 
Atteinte oculaire ++ 

Lymphoedeme ++ 

Tumeurs palpebrales ou orbitaires + 
Blepharochalasis+ 

DysthyroYdie ++ 

Lupus - 

Inflammation orbitaire non specifique- 
Sclerodermie- 

Bilateraux 

Medicaments ++ 

Infections systemiques + 

Syndrome cave superieur - 

Acne, rosacee + 

Erythrodermie + 

Syndrome cave superieur + 
Blepharochalasis - 

Gougerot Sjogren, Lupus, Dermatomyosite - 

++ Cause tres frequente; + Cause frequente;- cause rare 


Tableau II : Classification des oedemes unilateraux et bilateraux en fonction du caractere aigu ou chronique. Adapte de Scrivener Y et al. Ann Dermatol 
Venereol, 1999 (liste non exhaustive). 


L’association a une exophtalmie, axile 
ou non, a une diplopie, et a une retrac- 
tion palpebrale, doit faire evoquer une 
orbitopathie dysthyroi'dienne, dont 
le premier symptome peut etre un 
oedeme palpebral isole [1] [fig. 6). On 
doit alors rechercher des signes gene- 
raux d’hyperthyroidie (hypersudation, 
tremblements, amaigrissement. . .) et la 
palpation cervicale peut parfois etre 
tres contributive lorsque l’on trouve un 
goitre, classiquement soufflant. 

Un oedeme bilateral localise en supero- 
lateral avec une paupiere superieure 
“en S” orientera vers une dacryoade- 
nite [fig. 7), on recherchera plus 
specifiquement une sarcoidose, une 
mononucleose infectieuse, une granu- 
lomatose avec polyangeite, une maladie 
a IgG4, un lymphome, un syndrome de 
Gougerot-Sjogren. 

Si l’cedeme se localise plutot aux pau- 
pieres le matin et s’associe a un oedeme 
des extremites inferieures le soir (en 
raison de la gravite et de l’absence de 
clignement palpebral nocturne), il faut 
evoquer une insuffisance cardiaque 
droite, une nephropathie ou encore une 
hypoprotidemie. 

Si l’cedeme est recidivant, a debute a la 
puberte, et est de transmission fami- 


liale, il s’agit peut-etre d’un blepha- 
rochalasis ou syndrome de Fuchs qui 
entraine a la longue une atrophie cuta- 
nee, et une hernie de la graisse orbitaire, 



Fig. 6: CEdeme palpebral bilateral chronique 
secondaire a une orbitopathie dysthyroi'dienne. 



Fig. 7 : CEdeme de paupiere superieure gauche 
aigu secondaire a une dacryoadenite virale. 


voire un ptosis. On recherche classi- 
quement une agenesie renale, des ano- 
malies vertebrales et une cardiopathie 
congenitale. Pour conforter le diagnos- 
tic, on dose les immunoglobulines A, 
et on propose une biopsie cutanee a 
la recherche d’une anomalie du tissu 
elastique. 

Si l’cedeme palpebral s’associe a un 
oedeme labial ou des douleurs abdomi- 
nales (liees auncedeme de lamuqueuse 
digestive), on evoque l’angicedeme 
hereditaire (ou oedeme angioneuro- 
tique). Un contexte familial orientera 
egalement vers ce diagnostic. Dans cette 
pathologie, l’cedeme peut atteindre les 
voies aeriennes superieures, avec un 
risque d’asphyxie. L’cedeme angio- 
neurotique se produit spontanement 
ou en reaction a des facteurs declen- 
chants mineurs tels qu’un traumatisme 
benin. Dans 85 % des cas, les taux de 
Cl inhibiteur esterase (voie du comple- 
ment) sont faibles. Il existe des formes 
acquises d’angicedeme (medicaments, 
auto-immunite) . 

L’urticaire profonde du visage peut etre 
associee a une atteinte des muqueuses 
de l’oropharynx et du larynx qui en 
font toute la gravite. Elle est classique- 
ment bilaterale mais peut commencer 
par un seul cote. L’apparition rapide 
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Un oedeme unilateral est le plus souvent secondaire a une pathologie 
locale ou de voisinage. L’examen clinique cutane (a la recherche d’autres 
lesions cutanees que I'oedeme) et ophtalmologique permet d’identifier 
les principals causes d’oedeme palpebral unilateral. Une imagerie 
orbitaire permettra de completer I’examen clinique si necessaire. 

[j> Un oedeme palpebral bilateral est en faveur d'une maladie generale. 

L’examen doit se focaliser sur les antecedents personnels et familiaux et ne 
doit surtout pas se contenter d'un examen du visage mais du corps entier. 



d’une dysphonie et d’une hypersali- 
vation par troubles de la deglutition 
sont des signes d’alarme qui peuvent 
preceder l’asphyxie si I’oedeme siege 
sur la glotte. 

L’association a une paralysie faciale fait 
evoquer le syndrome de Melkersson- 
Rosenthal. Le syndrome est defini par 
l’association d’une langue plicaturee, 
d’une macrocheilite (augmentation 
de volume des levres) ainsi que d’une 
paralysie faciale peripherique recidi- 
vante, uni oubilaterale. D’autres signes 
sont classiques : asthenie, atteinte 
d’autres paires craniennes, adenopa- 
thies. Le diagnostic differential est 
la sarcoidose. Une biopsie retrouve 
des granulomes inflammatoires epi- 
thelioides sans necrose caseeuse, 
semblables a ceux observes en cas de 
sarcoidose. 

Des papules et/ou nodules roses du 
visage et des extremites ou un aspect 
d’ecchymose en lunettes font plutot 
evoquer une amylose, des arthrites et 
un erytheme noueux font evoquer une 
sarcoidose [2,3], une eruption photo- 
distribuee et un syndrome de Raynaud 
font evoquer un lupus [4] . Un erytheme 
liliace des paupieres peut evoquer une 
dermatomyosite. L’examen clinique 
permettra de rechercher les autres 
signes caracteristiques, sur la face dor- 
sale des mains (erythemes en bandes, 
papules de Gottron. . .) ainsi qu’une fai- 
blesse musculaire proximale. 


Une tumeur primitive ou metastatique 
peut donner un oedeme loco-regional 
inflammatoire par obstruction lympha- 
tique : maladie de Kaposi, lymphome 
cutane, metastase, en particulier d’un 
cancer bronchique, digestif ou d’une 
leucemie, ou plus rarement d’un 
myelome. 

Enfin plus rarement, la Ventilation en 
Pression Positive Continue (VPP) est 
potentiellement responsable d’cedemes 
palpebraux chroniques [5]. Un cedeme 
palpebral peut etre la manifestation 
d’auras migraineuses, precedant le plus 
souvent les cephalees [6], la plupart 
du temps bilaterales. Certains medi- 
caments peuvent donner un cedeme 
palpebral bilateral: corticoides, par 
une retention hydro-sodee, enzyme de 
conversion de l’angiotensine par une 
retention hydro-sodee ou un cedeme 
angioneurotique, inhibiteurs calciques 
par vasodilatation, benzodiazepines, 
lithium ettricycliques par une diminu- 
tion du clignement et done du drainage 
lymphatique et enfin le Glivec (imati- 
nib) par une probable action inhibitrice 
des recepteurs PDGFR des cellules den- 
dritiques du derme [7]. 

Les lympheedemes sont lies a une obs- 
truction lymphatique, dont la cause la 
plus frequente est la rosacee ou “mala- 
die du Morbihan” [8] , et dont le diagnos- 
tic est purement clinique (blepharite 
anterieure et meibomite, telangectasies 
des bords libres, instability lacrymale) 



Fig. 8 : CEdeme palpebral superieur bilateral 
chronique. La biopsie etait en faveur d’une rosacee. 


[fig. 8). La rosacee cutanee peut s’ac- 
compagner d’un cedeme centro-facial, 
dur, blanc, chronique, souvent asyme- 
trique [9]. 

Les lympheedemes sont parfois trau- 
matiques mais peuvent egalement etre 
d’origine iatrogene : chirurgie et radio- 
therapie, en particulier cervicale [10]. 

[ Aigu ou chronique ? 

L’anciennete et revolution de l’cedeme 
doivent etre precisees a l’interroga- 
toire: ces elements sont essentiels en 
nous orientant vers certaines causes, 
et en guidant le bilan paraclinique s’il 
est necessaire: le tableau 2, adapte de 
Krengel et al. [11], classifie les etiolo- 
gies d’cedeme palpebral et orbitaire en 
fonction de leur localisation uni ou 
bilaterale, et de leur evolution aigue ou 
chronique. 

[ Ouel bilan ? 

II n’est pas possible de delivrer un 
bilan “cle en main”. L’examen clinique 
conduira a demander tel ou tel examen. 
La presence d’une tachycardie, de diar- 
rhees motrices, des mains chaudes et 
moites, font evoquer une orbitopathie 
dysthyroidienne : on dosera la TSH, la 
T4, les anticorps anti-recepteurs de la 
TSH, anti-thyroglobuline et les anti- 
TPO. Les pathologies auto-immunes 
citees plus haut pourront etre recher- 
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chees, en premiere intention, en dosant 
les anticorps anti-nucleaires, les anti- 
corps anti-DNA natif et anti-ENA et 
en realisant une NFP, une fonction 
renale, une bandelette urinaire et un 
dosage des CPK. Les causes generales 
d’cedemes peuvent etre cherchees sim- 
plement par un bilan renal et hepa- 
tique, et une proteinurie des 24 h, qui 
eliminera un syndrome nephrotique. 
Une atteinte orbitaire, se presentant 
par une exophtalmie, en particulier 
non axile et unilateral, une limitation 
oculomotrice avec ou sans diplopie, 
un deficit pupillaire afferent, doivent 
faire demander une imagerie orbitaire, 
en premiere intention un scanner, sur- 
tout si on evoque une cellulite orbitaire. 

[ Conclusion 

Le spectre etiologique des cedemes 
palpebraux est large, mais l’examen 
clinique permet la plupart du temps 
en quelques minutes d’orienter vers 


une pathologie orbitaire et/ou gene- 
rale. L’examen du tegument determine 
souvent l’orientation diagnostique. La 
recherche des signes d’atteinte orbi- 
taire doit etre systematique, puisqu’ils 
pourront nous orienter tantot sur 
des pathologies chroniques avec des 
repercussions generales comme la sar- 
coidose, le lymphome ou la maladie de 
Basedow, tantot sur des urgences infec- 
tieuses, comme les cellulites orbitaires. 
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